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RESUMEN 
 
Título: Asociación entre la dieta durante el embarazo y la salud y el peso del 
descendiente 
Introducción y objetivo: 
La gestación es el periodo en el que tiene lugar el desarrollo del embrión hasta 
la formación completa del feto. En la segunda mitad del embarazo las necesidades 
nutricionales de las madres se ven incrementadas para cubrir las demandas del feto en 
crecimiento, lo que resulta de especial interés a nivel nutricional. Además, la etapa 
preconcepcional y las medidas adoptadas para la preparación al embarazo, condicionan 
las primeras etapas de la formación del feto. 
La dieta y los hábitos de vida durante el embarazo, influyen en el peso ganado 
por las gestantes, en el peso al nacer del neonato, y la salud de la madre y el 
descendiente (en el presente y en el futuro). La situación nutricional de la madre en la 
etapa pre-concepcional y durante el embarazo condicionan una programación 
metabólica que determina el control de peso y el riesgo de aparición de enfermedades 
futuras en el descendiente. Aunque durante el embarazo hay una concienciación mayor 
sobre la importancia de una correcta alimentación en las mujeres,  tal vez los 
conocimientos y las pautas seguidas no sean las adecuadas. 
El objetivo de esta tesis es conocer el estado con el que las mujeres afrontan el 
embarazo y la situación que mantienen durante el mismo en cuanto hábitos alimentarios 
y estilos de vida, analizando cómo pueden influir en la ganancia de peso de la 
embarazada según su estado ponderal inicial, el peso del neonato y el desarrollo de 
posibles enfermedades en la descendencia. 
Metodología:  
Para llevar a cabo este estudio se han seleccionado 91 mujeres que se 
encontraban en el tercer trimestre de gestación y acudían a clases de preparación al 
parto al Centro de Salud Rosa de Luxemburgo de San Sebastián de los Reyes (Madrid) 
durante los años 2012 a 2014. 
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Tras ser informadas sobre el estudio y firmar la hoja de consentimiento 
informado, completaron un cuestionario socio sanitario, sobre estilos de vida y 
percepción de la alimentación, sobre actividad física realizada y un registro del consumo 
de alimentos de tres días. Durante la clase de preparación al parto se realizaron las 
medidas antropométricas del estudio. También se recogieron los resultados de las 
analíticas del tercer trimestre de gestación. Después del parto se contactó con las 
participantes para recoger información de las medidas antropométricas y sexo del 
neonato, APGAR, eventos adversos durante el parto, tipo de parto y peso final en el 
embarazo y postparto. Durante octubre de 2016 se volvió a contactar con las 
participantes para recoger información sobre el estado de los descendientes, lactancia 
materna, y sobre el peso y percepciones de la dieta de las madres. 
A partir de los datos recogidos del consumo de alimentos y bebidas, se analizó la 
dieta de las participantes, y se estudió la adecuación de la dieta a las ingestas 
recomendadas y a los objetivos nutricionales. Tras la depuración de la base de datos, se 
realizó el análisis estadístico. El grado de significación de las diferencias de las medias 
se determinó mediante el test de la t de Student y ANOVA o el test U de Mann Whitney 
(para distribuciones no normales). Para establecer la asociación entre dos variables se 
utilizó la correlación de Pearson y la correlación de Spearman (según la distribución 
fuera normal o no normal). Para conocer las diferencias entre variables cualitativas la 
prueba empleada fue la de Chi2, y la regresión lineal para hallar el OR de diversas 
influencias en los parámetros de estudio. Se consideraron significativas las diferencias 
con p<0,05. 
Resultados:  
La edad media de las participantes fue de 32,7±2,5 años, siendo un 18,9% madres 
primíparas mayores de 35 años, edad que se considera de riesgo de aparición de eventos 
adversos perigestacionales y en la salud de la descendencia. De hecho, se observó una 
mayor incidencia de alergia alimentaria en los hijos de las madres mayores de 35 años. 
Un 84,1% de las participantes afirmó haber planificado el embarazo, de las cuales 
un 34,7% no tomó un suplemento con ácido fólico (un 45,1% si tomamos la totalidad de 
las participantes) y un 92% no modificó su dieta habitual antes del embarazo. 
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Del 18% de las participantes que se declararon como fumadoras, un 18,3% 
continuó fumando durante el embarazo aunque reduciendo el número de cigarros 
fumados al día. 
El Índice de Masa Corporal (IMC) pregestacional medio fue de 23,1±3,3 kg/m2. 
Un 20% presentaron sobrepeso y un 5% obesidad grado 1 antes del embarazo. El 
porcentaje de nacimientos de bebés macrosómicos y grandes para la edad gestacional 
(GEG) fue mayor en mujeres con obesidad pregestacional grado 1 que en el resto de 
grupos. 
El peso medio ganado por las gestantes fue de 11,5±4,0 kg. El porcentaje de 
mujeres que ganaron más peso del recomendado fue mayor en aquellas que 
presentaron sobrepeso u obesidad G1 pregestacional que en las normopesas. Aquellas 
gestantes que ganaron menos peso del recomendado tuvieron mayor proporción de 
neonatos pequeños para la edad gestacional (PEG) que las que ganaron el peso 
recomendado o por encima del recomendado. Las gestantes que tuvieron neonatos de 
índice ponderal (IP) por encima del percentil 50 ganaron de media más peso que las que 
tuvieron neonatos de IP igual o por debajo del percentil 50. 
Respecto a la actividad física realizada, el 14,3% de las gestantes fueron activas, 
un 57,1% poco activas y un 27,5% sedentarias. Las categorías de ejercicio físico realizado 
correlacionaron de manera negativa con los niveles de triglicéridos en sangre, y de 
manera positiva con la puntuación del Índice de Alimentación Saludable (IAS) de la dieta. 
La puntuación media del IAS fue de 71,4±11,5. Un 40,9% de las gestantes 
presentó una dieta mejorable. Se observó una correlación negativa entre la ganancia de 
peso durante el embarazo y la puntuación del IAS, y la puntuación del IAS fue menor en 
las gestantes que tuvieron GEG que en las que tuvieron neonatos de peso adecuado para 
la edad gestacional (AEG).  
La ingesta media de energía de las gestantes fue de 2 318±303 kcal/día. El % de 
infravaloración de la dieta aumentó con el IMC pregestacional. 
Las dietas de las madres fueron, en general, ricas en proteínas, lípidos y azúcares 
sencillos, y bajas en hidratos de carbono y fibra, y el perfil lipídico de las gestantes fue 
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desequilibrado con un exceso ácidos grasos saturados, en detrimento de los ácidos 
grasos poliinsaturados. 
Se ha encontrado una correlación positiva entre el aporte de energía por parte 
de las proteínas y el de los ácidos grasos saturados con el peso total ganado por las 
gestantes, y una correlación negativa con la ingesta de fibra y el peso ganado. Se ha 
observado una correlación positiva entre la ingesta de energía y el peso del neonato. El 
aporte de energía por parte de las proteínas ha sido mayor en las dietas de las gestantes 
con PEG que en las que tuvieron neonatos AEG y GEG. 
Las participantes consideraban que durante el embarazo mejoraron su dieta 
aumentando el consumo de verduras, fruta, leche y lácteos, fruta y agua, respecto al 
periodo previo a la gestación. Las gestantes consideraron que no alcanzaron el consumo 
aconsejado de raciones de verduras, leche y productos lácteos, cereales y legumbres, y 
pescado; lo que se correspondía con lo analizado en las dietas. 
En general, las gestantes no consumieron las raciones mínimas aconsejadas de 
leche y productos lácteos (un 74,2% de las mujeres), de cereales y legumbres (un 38,2%), 
de fruta (un 37,1%) y de vegetales y hortalizas (un 47,2%) y consumieron más raciones 
de las recomendadas de carne, pescados y huevos (un 41,6%). Se observó una 
correlación positiva y significativa entre el consumo de leche y el peso ganado por las 
gestantes, y una correlación negativa entre el número de raciones consumidas de 
carnes, pescados y huevos, y el índice ponderal del neonato. 
Las gestantes no alcanzaron de media el 67% de las ingestas recomendadas (IR) 
de ácido fólico, hierro, iodo y colina. Más de un 40% de las gestantes no cubrieron el 
67% de las IR de calcio y vitamina E, y más de un 60% no cubrieron el 67% de las IR de 
hierro, zinc, ácido fólico y vitamina D. Las gestantes que tuvieron neonatos PEG tuvieron 
ingestas mayores de vitamina A que aquellas que tuvieron descendientes GEG. 
Las madres cuyos hijos presentaron enfermedad respiratoria tuvieron ingestas 
superiores de ácidos grasos saturados totales, palmítico y mirístico, y menores ingestas 
de vitamina E durante el embarazo. El porcentaje de descendientes que presentaron alta 
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incidencia de enfermedad respiratoria fue mayor en madres fumadoras que en no 
fumadoras o exfumadoras.  
Se ha encontrado un mayor riesgo de padecer obesidad en la etapa infantil en 
neonatos de mayor índice ponderal. 
Conclusiones generales: 
Las ingestas de ácido fólico de las gestantes no llegaron a cubrir las 
recomendaciones y un alto porcentaje de mujeres no tomaron un suplemento de esta 
vitamina, marcado como conveniente, antes del embarazo. Además, las mujeres, en 
general, no modificaron la dieta antes de la concepción y muchas gestantes comenzaron 
el embarazo con sobrepeso u obesidad. 
El perfil calórico de la dieta de madres fue desequilibrado existiendo un aporte 
excesivo de proteínas, azúcares sencillos y grasas saturadas y con un aporte insuficiente 
de hidratos de carbono y fibra. Este desequilibrio se acentúa en las gestantes que 
ganaron más peso. Además, las gestantes con mayores aportes por parte de las 
proteínas tuvieron mayor porcentaje de neonatos PEG. 
A pesar de que las mujeres modifican su dieta durante el embarazo para 
adecuarla a sus necesidades en esta etapa, en general no consumen suficientes lácteos 
ni cereales y legumbres, y superan las raciones diarias aconsejadas de carnes, pescados 
y huevos. 
Las mujeres cuya descendencia presentó enfermedad respiratoria tuvieron 
menores ingestas de vitamina E y mayores ingestas de ácidos grasos saturados totales, 
palmítico y mirístico durante la gestación.  
Por todo ello, parece necesario informar a las mujeres en edad fértil sobre la 
importancia de una correcta preparación del embarazo y un realizar un asesoramiento 
individualizado, antes y durante el proceso. 
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SUMMARY 
 
Title: Association between the maternal diet and the health and weight of the offspring.  
Introduction and objective: 
Pregnancy is the period in which the development of the embryo to the complete 
formation of the fetus takes place. During the second half of pregnaancy, nutritional 
needs of women are increased during this period in order to meet the demands of the 
growing fetus, which is of special nutritional interest. In addition, the first stages of the 
formation of the fetus are determined by the preconceptional period and the measures 
taken during the preparation of pregnancy. 
Diet and life habits during pregnancy influence on the weight gained by the 
pregnant, on the birthweight of the newborn, and on the health of the mother and the 
offspring (now and in the future).  
Metabolic programming, that determines weight control and the risk of suffering 
future diseases on the offspring, is conditioned by the nutritional status of the mother 
at the preconceptional stage and during pregnancy.  
Although during pregnancy there is a greater awareness about the importance 
of proper nutrition in women, perhaps the knowledge and the guidelines followed are 
not adequate. 
The objective of this thesis is to identify the conditions in which women face 
pregnancy and the status maintained through it, in regards of dietary habits and 
lifestyles, analyzing how they can influence on the weight gained by the pregnant 
woman according to their pre-pregnancy weight status, birthweight and the 
development of diseases in the offspring. 
Methodology: 
To carry out this study, 91 women in the third trimester of pregnancy and who 
were attending to the Centro de Salud Rosa de Luxemburgo in San Sebastián de los Reyes 
(Madrid) were selected, during 2012 to 2014.  
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Having been informed about the study and after signing the informed consent 
form, they completed a socio-health questionnaire about lifestyles, perception of diet 
and physical activity habits, and a three-day record of food consumption. The 
anthropometric measures of the study were performed during the childbirth classes. At 
the same time, the results of the laboratory analysis performed during the third 
trimester were collected. After the birth, the participants were contacted in order to 
provide information about the anthropometric measures and gender of the newborn, 
APGAR, outcomes during delivery, type of delivery and final weight gained in pregnancy 
and postpartum.  
In October of 2016, participants were contacted once again to gather information 
on the status of the offspring, the breastfeeding and on the weight and perceptions of 
the mothers' diet.  
Based on data collected on food and beverages consumption, the diet of the 
participants was analyzed, and its adequacy to the recommended dietary intakes and 
the nutritional objectives was studied. After data cleaning, statistical analysis was 
performed. The level of significance between the differences in the mean was 
determined using the Student's-t test and ANOVA or the Mann-Whitney U test (for non-
normally distributed variables). The Pearson’s and the Spearman’s correlation were used 
for correlations between two scale variables (depending to whether the distribution was 
parametrical or non-paremetrical).The Chi-square test was used to study the differences 
between qualitative variables and the linear regression to find the OR of diverse 
influences in the parameters of study. Differences with p <0.05 were considered as 
significant. 
Results: 
The mean age of the participants was 32.7 ± 2.5 years old. An 18.9% of the 
mothers were primiparous over 35 years old, which is considered to be a risk age for 
developing perigestational and offspring health outcomes. In fact, a higher incidence of 
food allergy was observed among the offspring of mothers over 35 years. 
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An 84.1% of the participants stated they had had a planned pregnancy, from 
which 34.7% did not take folic acid supplement (45.1% of the overall participants) and 
92% did not modify their usual diet before pregnancy.  
From the 18% of the participants who declared themselves to be smokers, an 
18.3% continued to smoke during pregnancy, although reducing the number of 
cigarettes smoked per day. 
The mean pre-pregnancy Body Mass Index (BMI) was 23.1 ± 3.3 kg/m2. A 20% of 
the subjects were overweight and 5% presented obesity grade 1 before pregnancy. The 
percentage of macrosomic and large for gestational age (LGA) newborns was higher 
among women with pre-pregnancy obesity grade 1 than in the rest of the groups. 
The mean weight gained by pregnant women was 11.5 ± 4.0 kg. The percentage 
of women who gained more weight than the recommended was higher among those 
who were overweight or obese G1 before pregnancy than in normal weighted ones. 
Those pregnant women who gained less weight than recommended had a greater 
proportion of small for gestational age (SGA) infants than those who gained the 
recommended or above recommended weight. Pregnant women who had infants with 
a ponderal index (PI) above the 50th percentile gained, on average, more weight than 
those who had infants with PI equal to or below the 50th percentile. 
Regarding the physical activity performed, a 14.3% of the pregnant women were 
active, 57.1% were not active and 27.5% were sedentary. The categories of physical 
exercise performed had a negative correlation with blood triglyceride levels and a 
positive correlation with the Healthy Eating Index (HEI) score of the diet. 
The mean HEI score was 71.4 ± 11.5. A 40.9% of the pregnant women had diets 
that can be improved. A negative correlation between weight gain during pregnancy and 
HEI score was observed, and HEI score was lower in pregnant women who had LGA than 
in those with appropriate weight for gestational age newborns (AGA). 
The average energy intake of the pregnant women was 2318 ± 303 kcal/day. The 
% of underestimation of the diet increased with pre-pregnancy BMI. 
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Mothers' diets were, generally, rich in protein, lipids and simple carbohydrates, 
and low in complex carbohydrates and fiber, and the lipid profile of pregnant women 
was unbalanced with excess in saturated fatty acids to the detriment of polyunsaturated 
fatty acids. 
A positive correlation between the total weight gained by pregnant women and 
the energy intake by proteins and that of saturated fatty acids, and a negative 
correlation between fiber intake and weight gain, were found. A positive correlation 
between total energy intake and neonatal weight has been observed. The contribution 
to energy by proteins has been higher in the diets of pregnant women with SGA than in 
those with AGA and LGA newborns.  
The participants considered that their diet was improved during pregnancy, 
increasing the intake of vegetables, fruit, milk and dairy, fruit and water, compared to 
the pregestational period. The pregnant women considered they did not reach the 
recommended intake of portions of vegetables, milk and dairy products, cereals and 
legumes and fish, which corresponded to the results analyzed in the diets.  
In general, pregnant women did not consume the recommended minimum 
portions of milk and dairy products (a 74.2% of women), cereals and legumes (a 38.2%), 
fruits (a 37.1%) and vegetables and vegetables (a 47.2%) and consumed more rations of 
the recommended ones of meat, fish and egg (a 41.6%). There was a positive and 
significant correlation between milk consumption and the weight gained by the 
pregnant women, and a negative correlation between the number of portions consumed 
of meat, fish and eggs and the PI of the newborn.  
Pregnant women did not reach, on average, the 67% of the recommended 
dietary intake (RDI) of folic acid, iron, iodine and choline. More than 40% of the pregnant 
women did not reach the 67% of the RDI of calcium and vitamin E, and more than 60% 
did not reach the 67% of the RDI of iron, zinc, folic acid and vitamin D. Pregnant women 
with SGA newborns had higher intakes of vitamin A than those with LGA.  
Mothers whose children had respiratory disease had higher intakes of total 
saturated fatty, palmitic and myristic acids, and lower intakes of vitamin E during 
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pregnancy. The percentage of offspring with a high incidence of respiratory disease was 
higher in smoker participants than in former and non-smokers.  
An increased risk of obesity in the infantile stage has been found in infants with 
higher weight index.  
Overall conclusions:  
The folic acid intake of the pregnant women did not reach the recommendations 
and a high percentage of the women did not take any supplement on this vitamin prior 
to pregnancy, marked as appropriate. Also, women, in general, did not modify the diet 
before prior to conception and many women began pregnancy with overweight or 
obesity. 
The caloric profile of the mothers' diet was unbalanced, with an excessive supply 
from proteins, simple sugars and saturated fats, and with an insufficient supply of 
carbohydrates and fiber. This imbalance is highlighted in pregnant who gained more 
weight. In addition, pregnant women with higher intake of proteins had a higher 
percentage of SGA neonates. 
Although women change their diet during pregnancy to adapt it to their needs at 
this stage, in general they do not consume enough dairy, cereal or vegetables, and 
exceed the meat, fish and eggs recommended daily allowances.  
Women whose offspring presented respiratory disease had lower intakes of 
vitamin E, and higher intakes of total saturated fatty acids and palmitic and myristic acids 
during gestation. 
Therefore, it seems necessary to inform women of childbearing age about the 
importance of proper pregnancy preparation and individualized counseling before and 
during the process. 
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1. OBJETIVOS 
 
El periodo gestacional, como etapa de desarrollo intrauterino, es un periodo 
determinante tanto para la salud del feto como de la madre. 
Nutricionalmente, supone un reto para las gestantes ya que tanto su condición 
previa, como la dieta y los hábitos que sigan durante el proceso, influirán no sólo en aspectos 
propios del embarazo, como el peso ganado por la embarazada o por el neonato, sino 
también en las condiciones y enfermedades que tanto ellas como la descendencia pueden 
desarrollar en el futuro. 
La etapa pregestacional, con la dieta y los hábitos de vida previos adecuados, supone 
el punto de partida sobre el que comenzará el embarazo y el desarrollo del feto en 
condiciones óptimas.  
Durante la gestación, los requerimientos nutricionales de las embarazadas 
aumentan para cubrir las necesidades del feto en crecimiento y soportar los cambios 
fisiológicos que se producen. 
En ambas etapas se pueden presentar carencias y/o excesos que conviene analizar 
para comprender su influencia como determinantes y/o desencadenantes de condiciones 
desfavorables durante el embarazo y de enfermedades futuras. 
Ante la dificultad que supone hacer un seguimiento de la influencia de la 
problemática nutricional durante el embarazo en la salud de la madre y el descendiente a 
largo plazo, se ha iniciado esta investigación, controlando datos nutricionales y 
antropométricos de la madre antes y durante el embarazo, pero también datos 
nutricionales, sanitarios y funcionales del descendiente en el nacimiento y cuatro años más 
tarde. 
Por todo lo anterior, el objetivo de esta tesis es conocer el estado con el que las 
mujeres afrontan el embarazo y la situación que mantienen durante el mismo en cuanto a 
hábitos alimentarios, situación nutricional y estilos de vida, analizando cómo pueden influir 
estos aspectos en la salud de la embarazada y en la de su descendencia, en los primeros 
años de vida.  
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2. INTRODUCCIÓN 
 
El estado nutricional de la madre, la nutrición en el embarazo y los estilos de vida 
durante la gestación son un desencadenante importante de consecuencias durante el 
parto y enfermedades de descendencia a largo plazo4,5, e influye en factores decisivos 
para la salud como el peso del neonato6.  
 
La nutrición en las etapas tempranas de la vida, incluid la fetal, tiene una gran 
influencia en la edad adulta7. Tanto una nutrición carente como una sobrenutrición de 
la madre están relacionados con cambios permanentes a nivel metabólico que alteran 
la función reproductiva e inmune, y aumentan significativamente el riesgo de 
enfermedad metabólica en la descendencia8. Dado que la nutrición perinatal depende 
en gran medida de la condición metabólica de la madre y la dieta de la madre durante 
la gestación y la lactancia, ésta constituye un factor de riesgo en el desarrollo de 
enfermedades metabólicas9.  
 
Además, el estado nutricional de la madre podría influir en el desarrollo de la 
función cognitiva del neonato10. 
 
Durante el embarazo son múltiples los cambios y adaptaciones fisiológicas que 
se producen en las mujeres para enfrentarse al mismo11, que, acompañados de una 
alimentación adecuada5 son necesarios para una correcta gestación, parto y 
mantenimiento de la salud. 
 
2.1 Cambios fisiológicos que se producen durante el embarazo 
 
2.1.1 Cambios hematológicos, circulatorios y cardiacos 
 
Durante el embarazo se produce un aumento del volumen sanguíneo entre un 
40-45% a expensas del volumen plasmático (75%) y de la masa eritrocitaria (25%), 
debido a las demandadas del útero, y para proteger a la madre y al feto del retorno 
venoso disminuido, y así como a la madre de la pérdida de sangre durante el parto. Este 
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aumento de volemia produce una anemia fisiológica del embarazo en la que los niveles 
de hematocrito, hemoglobina y hematíes descienden12,13. 
 
Por otro lado, el recuento de leucocitos y de neutrófilos se ven aumentados, y 
los linfocitos disminuyen14. 
 
En cuanto a la coagulación, hay un aumento de casi todos los factores (menos los 
factores XI y XIII), lo que aumenta la coagulabilidad. Las plaquetas pueden ver reducido 
su número, pero aumentado su tamaño12,14.  
 
En el embarazo también se produce un aumento de la frecuencia cardiaca (con 
un pico durante el tercer trimestre) y un descenso de la presión sanguínea arterial (sobre 
todo la diastólica) y de la resistencia vascular sistémica15. 
 
Durante el tercer trimestre se puede producir edema en las piernas debido a la 
disminución de la presión arterial y al enlentecimiento del flujo sanguíneo por la 
compresión por parte del útero de las venas pélvicas12. 
 
2.1.2 Cambios en el aparato respiratorio 
 
Se producen adaptaciones a nivel respiratorio para poder cubrir las demandas 
metabólicas por la madre y el feto, dado que hay un aumento significativo de la demanda 
de oxígeno16.  
 
Esto se debe a un aumento del 15% en la tasa metabólica y un aumento del 20% 
en el consumo de oxígeno. Hay un aumento del 40-50% en la ventilación minuto, 
principalmente debido a un aumento en el volumen de reserva inspiratoria corriente, en 
lugar de en la frecuencia respiratoria. Esta hiperventilación materna hace que la presión 
parcial de oxígeno arterial aumente y la de dióxido de carbono caiga, produciendo una 
alcalosis respiratoria que tiene que compensarse con una mayor secreción de 
bicarbonato a nivel renal. La capacidad pulmonar total no sufre variación11,12,16.  
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A nivel nasal, debido a la acción de la progesterona y los estrógenos, hay un 
aumento de la vascularización y se produce una rinitis durante el embarazo17. 
 
2.1.3 Aparato urinario y cambios renales 
 
Se produce una dilatación de los uréteres y la vejiga debido a la acción hormonal 
de la progesterona y a un efecto mecánico por al tamaño aumentado del útero12.  
 
Hay cambios funcionales a nivel renal, aumentando el flujo plasmático en el riñón 
y la tasa de filtración glomerular (entre un 40–65% y un 50–85% respectivamente 
respecto de las mujeres no gestantes)11. Esto se refleja en cambios bioquímicos tanto en 
orina como en sangre (disminución de la creatinina sérica, de ácido úrico y del potasio; 
aumento de la glucosas en orina y de proteínas)12. 
 
2.1.4 Cambios en el aparato digestivo 
 
Las náuseas y los vómitos son frecuentes sobre todo en los primeros meses de 
embarazo18,19, mientras que en la etapa final del embarazo las gestantes suelen padecer 
pirosis por el efecto relajante de la musculatura lisa de la progesterona que ralentiza el 
vaciamiento gástrico, una disminución en el tono del cardias y del esófago, y por el 
aumento de presión intraabdominal 12,20. 
 
También se ve modificada la absorción del hierro y del calcio. Debido a una 
menor necesidad de hierro durante las primeras semanas de embarazo (tras la falta de 
menstruación) se produce una menor absorción de hierro. A partir de la semana 16 y 
con el aumento de las necesidades de hierro para cubrir el incremento de volumen 
plasmático y las necesidades del feto y la placenta la absorción de este mineral es mayor 
que en las mujeres no gestantes21.  
 
El aumento de la absorción intestinal de calcio, que se duplica a las 12 semanas 
del embarazo, parece ser la principal adaptación maternal para satisfacer las 
necesidades de este mineral22.  
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El estreñimiento es uno de los problemas más comunes durante el embarazo23, 
favorecido por la disminución de la movilidad intestinal que se da por la acción de la 
progesterona sobre la musculatura lisa y porque, además, se produce un aumento de la 
absorción de agua a nivel de colon. Esto da lugar a hemorroides12,24. 
 
En cuanto a los cambios a nivel hepático, se observa un aumento de la fosfatasa 
alcalina12 y, durante la parte final de del embarazo, hay un aumento del colesterol sérico, 
los triglicéridos y fosfolípidos como adaptación metabólica para preservar glucosa para 
el feto. La concentración de la albúmina plasmática disminuye por el aumento de 
volumen snaguíneo25.  
 
2.1.5 Cambios endocrinos 
 
Placenta 
 
La placenta recibe y transmite señales endocrinas al feto. Durante el embarazo 
la placenta, además de servir como instrumento para el intercambio de nutrientes, 
oxígeno y sustancias de deshecho, cumple un papel fundamental como órgano 
endocrino. Produce numerosas hormonas, incluyendo la gonadotropina coriónica 
humana (hCG), la progesterona, estrógenos o el lactógeno placentario. Estas hormonas 
fomentan los cambios fisiológicos que se producen durante el embarazo26. 
 
Hipotálamo-hipófisis-glándulas suprarrenales 
 
El eje hipotálamo-hipófisis-adrenal se ve afectado durante el embarazo. Se 
produce un aumento de los niveles de cortisol circulante y corticotropina, que puede ser 
debido a síntesis placentaria y la liberación de CRH (hormona liberadora de 
corticotropina) o a una desensibilización hipofisaria a la retroalimentación del cortisol27. 
El embarazo es un período transitorio, pero fisiológico, de hipercortisolismo28. 
 
La gonadotropina, que ayuda en el desarrollo y mantenimiento de la placenta, 
suele estar aumentada en los dos primeros trimestres28. 
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La glándula pituitaria aumenta de tamaño durante el embarazo debido a la 
proliferación de células productoras de prolactina en el lóbulo anterior. Los niveles 
séricos de prolactina aumentan desde el primer trimestre. Por el contrario, los niveles 
de la hormona estimulante del folículo y la hormona luteinizante disminuyen por el 
efecto inhibitorio de los estrógenos, la progesterona y la ihnibina. Los niveles de 
oxitocina van aumentando durante el embarazo hasta llegar a su máximo en el parto11. 
 
A nivel suprarrenal, hay un aumento de los niveles de aldosterona, 
desoxicorticosterona y cortisol28. 
 
Tiroides 
 
El embarazo supone un aumento de la demanda metabólica, por lo que los 
requerimientos de iodo se ven aumentados29. La Globulina transportadora de tiroxina 
(TBG) aumenta, así como la triyodotironina (T3) y la tiroxina (T4). La relación T3/T4 
constante es indicadora de un funcionamiento normal. La tiroblobulina (TG) también se 
ve aumentada desde el primer trimestre de embarazo, mientras que los niveles de TSH 
disminuyen30. 
 
2.1.6 Cambios metabólicos 
 
Metabolismo de la glucosa y de los hidratos de carbono 
 
Mientras que el comienzo del embarazo se puede ver como un estado anabólico 
de reserva de nutrientes para satisfacer las demandas del feto y la placenta, el final del 
embarazo puede verse como un estado catabólico, en el que hay una disminución de la 
sensibilidad a la insulina, para favorecer la disponibilidad de los sustratos31 y se produce 
un aumento en la producción de glucosa por parte del hígado32. La resistencia a la 
insulina materna comienza en el segundo trimestre y alcanza su pico en el tercer 
trimestre, debido a la secreción de hormonas diabetogénicas tales como el lactógeno 
placentario humano, la hormona del crecimiento, la progesterona, el cortisol o la 
prolactina33.  
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Metabolismo lipídico  
 
Durante las primeras etapas del embarazo hay un aumento del tejido adiposo y 
de la lipogénesis debido al cortisol y a los estrógenos34. Los cambios en el metabolismo 
hepático y adiposo alteran los niveles séricos de triglicéridos, colesterol y fosfolípidos35, 
y hay además hay un aumento de los niveles de leptina32 
 
Los cambios en el metabolismo de los lípidos son producidos para satisfacer las 
necesidades del feto en desarrollo. El aumento de los niveles de triglicéridos cubre las 
necesidades energéticas de la madre mientras que la glucosa se libera para el feto11. 
 
Metabolismo proteico 
 
También se da una respuesta adaptativa en el metabolismo del nitrógeno dirigida 
a una acumulación de nitrógeno y proteína durante las primeras etapas por parte de la 
madre, y por la madre y el feto a medida que el embarazo progresa. Se producen 
cambios como una disminución en la producción de urea o una menor transaminación 
de aminoácidos36.   
 
2.2 Clasificación de los neonatos en función de su peso y edad gestacional. 
Importancia del peso al nacer. 
 
Se considera que un bebé a término (nacido entre las semanas 37 y 42 de 
gestación) tiene un peso ideal si éste se encuentra entre los 2 500 g y los 4 000 g. Si 
supera los 4 000 g se tratará de un bebé “macrosómico”37. 
 
Si bien es cierto que el peso al nacer es una variable continua y el límite a 2 500 
g no representa una categoría biológica, sino un solo punto en una curva continua; y el 
niño nacido a 2 499 g difiere significativamente de uno nacido en 2 501 g en base del 
peso del nacimiento solamente, éste es el límite establecido por la OMS38 para 
categorizar a los recién nacidos39,40, que categoriza a los neonatos según su peso al nacer 
en: 
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  “Bajo peso al nacimiento” (BPN): con peso inferior a 2 500 g. 
 “Muy bajo peso al nacimiento”: con peso inferior a 1 500 g. 
 “Extremado bajo peso”: con peso inferior a los 1 000 g. 
 
Los embarazos se clasifican, también, según su duración. Se considera que un 
embarazo normal tiene una duración entre 37 y 42 semanas. Gestaciones prolongadas 
son aquellas de más de 42 semanas o que sobrepasan en más de 14 días de la fecha 
probable de parto. Aquellos embarazos pre-términos (de duración inferior a 37 
semanas) se clasifican según la OMS41 como: 
 
 Prematuros extremos, embarazo <28 semanas. 
 Muy prematuros, de gestaciones entre 28 y 32 semanas.  
 Prematuros moderados a tardíos, de 32 a <37 semanas. 
 
Por otro lado, y dado que la edad gestacional influye en el peso del feto y del 
neonato42, los recién nacidos se podrían clasificar según su “peso para la edad 
gestacional”43 en: 
 
 “Pequeño para la edad gestacional” (PEG), aquellos que se encuentren por 
debajo del percentil 10 de peso 
 “Peso apropiado para la edad gestacional” (AEG), si el peso del neonato se 
encuentra entre los p10 y p90. 
 “Grande para la edad gestacional” (GEG), si el peso supera el p90. 
 
El estado de la madre antes y durante el embarazo, y la nutrición de la madre 
durante el embarazo influyen en el peso del neonato44,45, y éste influye tanto en la salud 
perinatal como en la futura39,46 por lo que es importante determinar los factores que lo 
modifican. 
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2.2.1 El bajo peso al nacimiento BPN y PEG 
El bajo BPN está relacionado con la edad gestacional, los nacimientos 
pretérminos y el diagnóstico de preeclampasia47. Según el informe del Ministerio de 
Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad de julio de 201648, un 8,2% de los partos en España 
en 2014 fueron de BPN (<2 500g). Dado el aumento de embarazos múltiples debido al 
empleo de técnicas de fertilización, el número de embarazos pre-términos y de neonatos 
con bajo peso al nacer han aumentado49,50. 
Conocer las causas que influyen en el nacimiento de BPN y PEG es importante 
dado que no sólo se asocia con un mayor riesgo de mortalidad perinatal47,51,52, sino 
también con enfermedades metabólicas, resistencia a la insulina, enfermedad 
cardiovascular o hipertensión en la edad adulta 47,51-53. 
Además, el BPN es un factor de riesgo independiente para los trastornos 
sibilantes durante la infancia y la adolescencia54, y la ganancia rápida de peso (que puede 
darse especialmente en estos neonatos) es un factor de riesgo para la tener una mayor 
adiposidad y la obesidad en la etapa adulta55,56. 
Finalmente, estudios demuestran que existe una relación entre el BPN y un 
menor desarrollo cognitivo durante el primer año de edad; diferencia que se hace más 
patente en los nacidos con muy bajo peso. Sin embargo, aunque se han encontrado 
diferencias en el desarrollo cognitivo durante los primeros años de vida, estas 
diferencias se van atenuando debido a la mayor relevancia que tienen factores socio-
económicos y ambientales en este aspecto57-59. 
2.2.2 Alto peso al nacer (APN) y Grande para la Edad Gestacional (GEG) 
Con el aumento de la prevalencia de sobrepeso y obesidad, el número de nacidos 
con APN y GEG ha ido aumentando en los últimos años60,61. Además, el sobrepeso y la 
obesidad suponen un riesgo de padecer diabetes mellitus gestacional (DMG), otro de los 
factores de riesgo de tener nacimientos APN y GEG62. 
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El nacimiento de bebés de alto peso está asociados a la aparición de eventos 
adversos tanto para el bebé como para la madre. Por un lado, está asociado a una menor 
puntuación de APGAR, lesiones traumatológicas en el bebé, desórdenes respiratorios y 
otras co-morbilidades; mientras que para las madres supone un mayor riesgo de cesárea 
y de hemorragias 63,64.  
 
Supone, además, un factor de riesgo para la salud futura de la descendencia. Un 
mayor peso al nacer está asociado con un mayor riesgo de sobrepeso en la 
adolescencia65, y los niños que nacen GEG son propensos a desarrollar resistencia a la 
insulina a lo largo de su vida66. El grado de exceso en la ganancia de peso intrauterino 
parece influir en el perfil metabólico en los niños prepúberes nacidos GEG, y se ha 
observado que los prepúberes nacidos GEG tienen un mayor nivel de adiponectina en 
suero67,68.  
 
Si además del alto peso al nacer están expuestos a un ambiente intrauterino de 
diabetes y/u obesidad maternal tienen un mayor riesgo de padecer síndrome 
metabólico y obesidad en la adolescencia. Dados los índices de obesidad en la 
actualidad, estos hechos podrían tener implicaciones en la perpetuación del ciclo de la 
obesidad, resistencia a la insulina y sus consecuencias en generaciones futuras65,69.  
 
Por otro lado, se ha observado que el peso ganado por el feto durante el 
embarazo y los primeros días de vida puede ser un determinante de la composición 
corporal. Tanto la ganancia de peso al nacer y como un mayor crecimiento fetal durante 
el segundo trimestre se relacionan con un mayor porcentaje de grasa a los 6 meses 70.  
 
La adiposidad infantil es uno de los mayores problemas de salud pública. En 
algunos estudios, el “rebote de adiposidad” (RA) en edades tempranas registrado en la 
mayoría de los sujetos obesos sugiere que los determinantes de la obesidad han operado 
temprano en la vida71 . Hay una mayor tendencia a un RA en los niños obesos nacidos 
GEG, y la prevalencia de síndrome metabólico es mayor en poblaciones pediátricas 
obesas nacidas de GEG72.  
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Otro de los riesgos que suponen los nacimientos de GEG es el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares. La dimetilarginina asimétrica (ADMA) es un marcador 
de riesgo cardiovascular por su capacidad de inhibir la síntesis de NO73. Los niveles de 
ADMA circulantes en pre púberes con BPN o GEG fueron significativamente más altos 
que los niveles encontrados en aquellos neonatos con un peso normal, lo que sugiere 
que un alto o bajo peso al nacer son factores de riesgo para el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares y metabólicas74. 
 
El peso ganado durante el embarazo se correlaciona positivamente con el peso 
del neonato75, y una ganancia de peso por encima de las recomendaciones se asocia a 
un alto peso en el recién nacido76. Dada la importancia de la dieta en el control de peso 
durante el embarazo, una dieta adecuada es necesaria para preservar el bienestar de la 
madre y el bebé. 
 
2.3 Características de la gestante y su influencia en el peso del neonato  
 
El número de nacimientos prematuros ha aumentado en Europa en los últimos 
años49. Factores como los partos múltiples77, el IMC (Índice de Masa Corporal), la edad 
de la madre y el hábito tabáquico, el estado nutricional de la madre antes del embarazo 
influyen en la duración del embarazo78-80. Aunque no existe un conocimiento total de los 
elementos que influyen en el crecimiento fetal y en las repercusiones que puedan tener 
a largo plazo, sí se sabe que la genética y la nutrición influyen de manera directa.  
 
Como tal, el período intrauterino está marcado como una ventana altamente 
sensible y crítica para la formación de variaciones epigenéticas81,82. Las marcas 
epigenéticas se establecen en el útero a través de la reprogramación epigenética inicial 
durante la gametogénesis (la desmetilación del genoma en su conjunto después de la 
fertilización y la metilación de novo en el zigoto) y luego conducen a patrones de 
metilación específicos del tejido que aunque pueden mantenerse en gran medida, 
también pueden ser alterados por exposiciones ambientales antes y/o después del 
nacimiento. 
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Las características físicas de las madres y los hábitos de vida parecen estar 
asociados de manera independiente con el crecimiento fetal, y una restricción en el 
crecimiento fetal se asocia con un aumento del riesgo de eventos adversos durante el 
parto y con una mayor aceleración del crecimiento en la infancia83. 
2.3.1 Edad gestacional 
Según los datos del INE84, la edad media para tener el primer hijo ha ido 
aumentando a lo largo de los últimos años, siendo la media en Espala 31,2 años (Tabla 
2.1). 
Tabla 2.1. Nacimientos según la edad 
2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 
TOTAL 482.957 492.527 519.779 494.997 486.575 471.999 454.648 425.715 427.595 
EDAD 
Menos de 
15 años 
167 148 178 124 131 145 143 139 136 
De 15 años 460 516 539 460 387 414 380 391 377 
De 16 años 1.303 1.319 1.333 1.216 1.018 932 899 857 880 
De 17 años 2.434 2.673 2.536 2.269 2.007 1.798 1.684 1.594 1.497 
De 18 años 3.917 4.079 4.357 3.732 3.472 2.929 2.716 2.410 2.328 
De 19 años 5.417 5.871 6.190 5.468 4.723 4.195 3.902 3.564 3.395 
De 20 a 24 
años 
45.953 48.260 51.925 46.503 43.668 38.676 35.934 32.251 31.030 
De 25 a 29 
años 
116.686 115.118 118.278 107.270 100.537 92.716 86.096 78.929 78.244 
De 30 a 34 
años 
188.203 189.191 197.976 188.909 185.759 179.677 169.939 155.810 154.191 
De 35 a 39 
años 
100.170 105.657 114.441 116.006 120.350 124.396 124.666 120.720 124.572 
De 40 a 44 
años 
17.153 18.450 20.714 21.466 22.887 24.553 26.535 27.313 28.902 
De 45 a 49 
años 
1.042 1.183 1.213 1.481 1.526 1.466 1.630 1.655 1.923 
De 50 y 
más años 
52 62 99 93 110 102 124 82 121 
Fuente: Instituto Nacional de Estadística. Anuario Estadístico de España, 2016. De Tabla 2.2.2 Nacimientos según 
edad, estado civil y nacionalidad de la madre, orden del nacimiento y multiplicidad del parto. 
Con el aumento de la edad, aumenta el riesgo de sufrir eventos adversos durante 
el embarazo85,86. A partir de los 35 años, existe una mayor dificultad para la concebir, lo 
que aumenta el porcentaje de fecundaciones mediante técnicas de reproducción 
454.648 425.15 427.595 
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asistida y, como consecuencia, un mayor número de gestaciones múltiples 87-89. Las 
gestaciones múltiples también se ven favorecidas por cambios en el desarrollo folicular 
en mujeres de edad más avanzada90. 
Además, dado que al aumentar la edad, aumenta la incidencia de diabetes e 
hipertensión en la población, las madres de edad maternal avanzada (EMA) también 
podrían tener mayor riesgo de padecerlas en el embarazo, aunque hay estudios que 
señalan un mayor riesgo que en gestantes más jóvenes87, por lo que esta relación no 
está clara91. 
En cuanto al parto, hay un mayor riesgo en EMA de tener partos prematuros, 
mayor incidencia de cesáreas y neonatos con menor puntuación de APGAR92,93. También 
se ha observado que aumenta significativamente el riesgo de morbilidad materna 
extrema (near miss), muerte materna y daños maternos severos, así como el riesgo de 
mortinatos y mortalidad perinatal94 o malformaciones en los recién nacidos95. 
En un estudio del Hospital Clínico Universitario de Valladolid se compararon 
gestantes de más de 35 años con un grupo control de menos de 35 años. La EMA se 
asoció a una mayor frecuencia de patología gestacional y una mayor incidencia de 
inducciones médicas del parto y de la tasa de cesáreas, especialmente en nulíparas. La 
mortalidad maternal fue también mayor96. Una EMA se relaciona, además, con 
nacimientos de bebés de muy bajo peso97. 
2.3.2 Peso previo al embarazo 
El peso previo de la madre (junto con la ganancia de peso) es uno de los factores 
condicionantes de la salud de la madre y del neonato. Tanto un peso pregestacional bajo 
como uno excesivo aumentan el riesgo de eventos adversos durante el embarazo y 
tienen consecuencias negativas en la salud futura de la descendencia98-103.  
Si bien es cierto que un bajo IMC pregestacional (IMC<18,5 kg/m2) podría estar 
asociado a una menor incidencia de ciertas complicaciones como DMG, pre-eclampsia o 
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hemorragia post-parto, no está exento de otros eventos adversos graves103. Las mujeres 
con bajo IMC tienen mayor riesgo de tener partos de BPN y PEG104, además está 
claramente asociado a embarazos pre-términos 104-106 y a una menor puntuación de 
APGAR que en mujeres normopeso107. 
 
Además, el bajo peso materno se asoció con un aumento significativo de los 
riesgos de comunicación interauricular, anomalías genitales y hipospadias 108. Aunque 
una mayor presión arterial de la descendencia se ha asociado a una mayor delgadez de 
la madre (entendida como un pliegue tricipital más fino), también puede deberse a otros 
factores como una mayor grasa localizada a nivel de escápula o en la cresta ilíaca.109. 
 
Un alto IMC antes del embarazo también conlleva mayor riesgo de eventos 
adversos durante el embarazo y el parto, e influye de manera decisiva en la salud de la 
descendencia. Durante el embarazo las mujeres obesas tienen mayor riesgo de sufrir 
eventos adversos como DMG, preeclampsia y eclampsia, y, durante el parto, mayor 
riesgo de partos por cesáreas, bebés con macrosomía o GEG 110-115. En madres obesas el 
número de mortinatos116,117, así como el de muertes neonatales118, es mayor. 
 
Por otro lado, un alto IMC antes del embarazo, particularmente cuando la madre 
tiene sobrepeso, se asocia con mayor riesgo de obesidad en la descendencia durante la 
edad adolescente y adulta. Así, el peso antes del embarazo y la ganancia de peso pueden 
ser orígenes fetales modificables del sobrepeso y obesidad119. También influyen en la 
edad de aparición de la menstruación en la descendencia120. 
 
Pero el peso previo al embarazo no sólo tiene efectos durante el embarazo y el 
parto, sino que afecta a la salud del descendiente a largo plazo.  
 
Así, un IMC alto en el embarazo predispone a los neonatos a sufrir obesidad en 
la edad adulta55, y la obesidad mórbida materna está asociada con defectos del tubo 
neural, defectos cardíacos y fisuras orofaciales. La obesidad materna aumentó 
significativamente el riesgo de hidrocefalia, anomalías oculares, atresia anal, 
 
 
16 
 
hipospadias, riñón quístico, equinovarus pes, onfalocele y hernia diafragmática121, y otro 
tipo de malformaciones congénitas108,122. 
 
El alto peso de las madres antes del embarazo también se asocia o con los niveles 
de metilación del ADN de los sitios CpG (localizados en un 40% de los promotores 
genómicos de los mamíferos123) en genes involucrados en una amplia gama de 
enfermedades crónicas, incluyendo cáncer, enfermedades cardiovasculares y trastornos 
mediados por la inflamación. Ello sugiere que la metilación del ADN puede ser inducida 
por un alto IMC materno, y puede ser uno de los mecanismos subyacentes origen fetal 
de las enfermedades de adultos124. 
 
Encontramos un aumento general del riesgo de anomalías congénitas en las 
mujeres obesas y las mujeres con bajo peso en comparación con las mujeres de peso 
recomendado. Las mujeres deben ser conscientes de estos riesgos y apoyadas para 
optimizar su peso antes del embarazo. Además, una pérdida de peso antes del embarazo 
(en el caso de las mujeres obesas y/o con sobrepeso) se asocia a mejores niveles de 
folato125.  
 
2.3.3 Ganancia de peso durante el embarazo 
 
El peso previo de las gestantes y el peso durante el embarazo tienen 
consecuencias sobre el crecimiento fetal, la aparición eventos adversos durante el 
nacimiento y el riesgo de partos prematuros110,126.  
 
El peso ganado durante el embarazo podría ser dividido entre el peso del feto, la 
placenta, el líquido amniótico (un total de aproximadamente 5 kg), el aumento materno 
del útero, senos, sangre y líquido (aproximadamente 4 kg) y el depósito de grasa en la 
madre127. 
 
Los efectos del aumento de peso gestacional, alto o bajo, difieren dependiendo 
del IMC materno y de la variable o consecuencia estudiada. Así, las mujeres obesas 
pueden beneficiarse de un bajo aumento de peso durante el embarazo128,129. El cómo y 
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cuándo deberían ganar peso las gestantes durante el embarazo es otro de los temas 
controvertidos. La misma cantidad de peso ganado tempranamente o más tarde en el 
embarazo puede reflejar un aumento de las reservas de grasa materna y diferentes 
métodos para medir el aumento de peso gestacional pueden ser apropiados 
dependiendo del contexto130. 
 
Tras una revisión el Institute of Medicine (IOM) publicó en 2009 unas 
recomendaciones de ganancia de peso en función del IMC pregestacional materno131,132 
(Tabla 2.2). 
 
Tabla 2.2. Ganancia de peso recomendada en embarazadas según el IMC pregestacional. 
  IMC pre gestacional Recomendación 
  (kg/m2) (Kg) 
Bajo peso <18,5 12,7-18,2 
Peso normal 18,5-24,9 11,4-15,9 
Sobrepeso 25-29,9 6,8-11,4 
Obesidad ≥30 5,0-9,1 
 
 
La adherencia a las directrices actuales del IOM da lugar a menores riesgos de 
embarazo, trabajo y parto adversos133. 
 
En un embarazo normal el peso ganado durante el embarazo está relacionado 
con el peso al nacer de la descendencia independientemente de factores genéticos 75,134. 
Las ganancias de peso recomendadas se relacionarían con el crecimiento fetal y el peso 
del neonato 132 (Figura 1). 
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Adaptado del Institute of Medicine (1990). Nutrition during Pregnancy. Weight Gain. Nutrient Supplements. 
Food and Nutrition Board. Washington, DC: National Academy Press. 
 
Independientemente del IMC pregestacional, una ganancia de peso elevada 
aumenta el riesgo de GEG en todos los grupos y, en las mujeres con un IMC normal o 
indicativo de sobrepeso, aumenta el riesgo de nacimientos pretérminos. Mientras, ganar 
menos peso del recomendado aumenta el riesgo de BPN y embarazo pertérmino135. De 
cualquier manera, Independientemente del IMC pregestacional, una ganancia de peso 
elevada, en general, una ganancia excesiva de peso materno se asocia con un aumento 
de los riesgos de hipertensión inducida por el embarazo, cesárea, GEG y macrosomía, y 
disminución de los riesgos de parto prematuro, PEG y bajo peso al nacer110,136,137; y una 
ganancia de peso materno inferior a la recomendad está asociada con mayores riesgos 
de parto prematuro y PEG, y disminución de los riesgos de GEG y macrosomía, en 
comparación con una ganancia adecuada de peso110,138. 
 
Pero el peso ganado durante el embarazo no influye sólo en la salud durante el 
embarazo o el parto, ganancias de peso muy bajas o muy altas durante el embarazo 
Figura 1.Relación entre el IMC pre gestacional y el peso del neonato.  
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están asociadas con un mayor riesgo de obesidad en la descendencia en la etapa 
adolescente y adulta, particularmente cuando la madre tiene sobrepeso119. 
 
A pesar de las guías del IOM, existe controversia acerca de cuánto peso deberían 
ganar las mujeres obesas139, ya aunque la asociación entre la pérdida de peso durante 
la gestación en mujeres con sobrepeso y obesas está asociada a un menor riesgo de 
complicaciones del embarazo, parece ser compensada por el aumento de los riesgos de 
prematuridad y PEG140,141. 
 
 Por ello, ganancias de peso por debajo de las directrices no puede recomendarse 
rutinariamente, pero ocasionalmente puede ser individualizado para ciertas mujeres, 
con precaución, teniendo en cuenta otros factores de riesgo conocidos142.  
 
El peso ganado en las mujeres que comienzan el embarazo con un IMC inferior 
normal también debe vigilarse. Se ha observado que los niños nacidos de mujeres con 
bajo peso gestacional total tienen un mayor riesgo de nacer de manera prematura y con 
BPN; cuanto menos peso mayor es el riegso143,144. Las mujeres con peso inferior al 
normal deben evitar una ganancia de peso gestacional baja para prevenir el parto de un 
bebé SGA.  
 
Aunque el problema general es una ganancia excesiva de peso, una preocupación 
excesiva por no aumentarlo demasiado ha llevado a algunas gestantes a una situación 
de “pregorexia”, sobre todo en mujeres que han tenido historial previo de desórdenes 
alimenticios145. 
 
Las mujeres embarazadas deben ser monitorizadas para cumplir con las 
recomendaciones de la OIM y, aunque lo ideal sería comenzar el embarazo con un IMC 
dentro del rango de normalidad, deben tener un aumento de peso equilibrado dentro 
de un rango basado en su IMC pregestacional110,136.  
 
Un caso especial son las gestantes que presentan DMG, ya que constituyen un 
grupo de riesgo y su peso debe estar controlado de manera específica. La DMG se asocia 
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con la obesidad durante el embarazo. Se ha comprobado que mujeres diagnosticadas 
con DMG y que aumentaron de peso por encima de las directrices de la IOM tienen 
mayor riesgo de sufrir resultados no deseados, incluyendo parto prematuro, neonatos 
macrosómicos y parto por cesárea 146,147.  
 
2.3.4 Ejercicio físico 
 
El ejercicio físico declarado por las mujeres embarazadas suele disminuir a partir 
del segundo trimestre de embarazo, y sólo una pequeña proporción de las embarazadas 
alcanzan el nivel recomendado de actividad física durante la gestación148. Los cambios 
físicos que se producen en las mujeres y la posible percepción sobre el riesgo de la 
realización de actividades físicas contribuyen a este hecho149. Sin embargo, la realización 
de ejercicio durante el embarazo está recomendada y es un condicionante de la salud y 
el bienestar de la madre150,151. 
 
En un meta-análisis con 11 directrices de nueve países (Australia, Canadá, 
Dinamarca, Francia, Japón, Noruega, España, Reino Unido y Estados Unidos) se observó 
que la mayoría de las guías apoyaban la actividad física de intensidad moderada durante 
el embarazo (10/11) e indicaron recomendaciones específicas de frecuencia (9/11) y 
duración/tiempo (9/11); si bien seis directrices incluyeron contraindicaciones absolutas 
y relativas al ejercicio. En general, todas las directrices excluían los deportes con riesgos 
de caídas, traumatismos o colisiones152. 
 
Por un lado, la realización de ejercicio físico ayuda a que haya menos eventos 
adversos durante el embarazo. En mujeres que practicaban ejercicio y continuaron 
practicando ejercicio durante el embarazo, hubo menores problemas durante el parto 
vaginal (debido a una mejor operatividad abdominal y vaginal), y los partos fueron más 
rápidos. Además, las pruebas clínicas de estrés fetal agudo (meconio, puntuación 
APGAR) fueron también mejores153. 
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Por otro lado, estudios han observado una menor incidencia de DMG o 
intolerancia a la glucosa en madres que realizaron ejercicio físico antes y durante la 
gestación154, sobre todo en mujeres obesas155,156.  
 
Un aspecto a resaltar, dados los cambios fisiológicos que sufre la madre durante 
el embarazo, es que el ejercicio físico puede atenuar la dislipemia durante el 
embarazo157, lo que podría suponer un efecto protector frente a la preeclampsia158,159.  
 
No está claro el papel del ejercicio físico en el control de peso durante el 
embarazo, si bien es cierto que una baja actividad física asociada a un alto IMC se asocia 
a una excesiva ganancia de peso gestacional, aunque no parece asociarse al peso del 
neonato de manera directa160. 
 
2.3.5 Hábito tabáquico 
  
La relación entre tabaquismo en las gestantes y el bajo peso del neonato, y bajo 
peso prenatal, ha sido ampliamente demostrado161-164. Esta disminución del peso, 
aunque menor, también es significativa en madres que dejaron de fumar a partir del 
primer trimestre165-167. Esta relación entre hábito tabáquico y un menor peso al nacer 
está agravada en madres de mayor edad163,168.  
 
Aunque se postuló que esta relación con el BPN podría estar relacionada con la 
hipoxia por el monóxido de carbono169, recientemente se ha establecido una posible 
causalidad de origen epigenético170. De hecho se han visto diferencias significativas en 
la metilación del ADN del cordón umbilical en gestantes fumadoras y no fumadoras171.  
 
El hábito tabáquico no sólo influye en factores del embarazo, sino que tiene 
repercusión en la salud futura de los descendientes. Los niños cuyas madres fumaron 
durante el embarazo tienen mayor riesgo de padecer sobrepeso y obesidad durante la 
infancia172. 
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Además, estudios relacionan el hábito tabáquico con un mayor riesgo de padecer 
cáncer por parte de la descendencia (con una asociación positiva entre el número de 
cigarrillos fumados a l día y el riesgo de padecer la enfermedad)173,174; aunque esta 
relación aún no está clara para otros autores175,176. 
Cabe destacar que la dieta que siguen las mujeres fumadoras es de peor calidad 
que la que siguen las no fumadoras; con menor consumo de lácteos y de frutas y 
verduras177, lo que puede tener consecuencias en la salud de la madre y la descendencia. 
De esta manera, aunque se ha observado que no hay diferencias entre las 
concentraciones séricas de vitamina C entre gestantes fumadoras y no fumadoras, sí hay 
una menor concentración de esta vitamina en la leche materna de las fumadoras, lo que 
podría agravar la peroxidación en el neonato178.  
2.4 Nutrición durante el embarazo y su relación con la salud de la gestante 
y del neonato 
La relación entre la desnutrición materna durante el embarazo y un aumento de 
la adiposidad y las enfermedades metabólicas en la descendencia ha sido ampliamente 
demostrada 179,180. Numerosos estudios defienden la teoría del “Fenotipo ahorrador” : en 
condiciones nutricionales desfavorables, una mujer embarazada puede modificar el 
desarrollo de su hijo de tal manera que estará preparado para la supervivencia en un 
entorno en el que los recursos sean probablemente escasos. Entre estos cambios estaría 
la reducción de la capacidad de secreción de insulina181.  
La duración y el momento del embarazo en que se produce la desnutrición serían 
determinantes de la aparición de enfermedades metabólicas o del fenotipo obeso182. 
La programación del desarrollo puede tener un componente epigenético; marcas 
epigenéticas como la metilación del ADN o las modificaciones de la cola de la histona 
podrían proporcionar una memoria persistente de los estados nutricionales anteriores. 
Además, existen evidencias, al menos de modelos animales, de que tal programación 
epigenética debe considerarse como un fenómeno transgeneracional. Sin embargo, los 
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mecanismos por los cuales las primeras alteraciones en el ambiente intrauterino pueden 
tener efectos a largo plazo sobre la descendencia son relativamente poco claros. Hasta 
el momento, estos mecanismos incluyen cambios estructurales permanentes en el 
órgano causados por niveles subóptimos de un factor importante durante un período 
crítico de desarrollo, cambios en la expresión génica causados por modificaciones 
epigenéticas (incluyendo metilación del ADN, modificación de histonas y microRNA) y 
cambios permanentes en células en crecimiento. Una mejor comprensión de la base 
epigenética de la programación del desarrollo y cómo estos efectos pueden transmitirse 
a través de las generaciones es esencial para la implementación de iniciativas dirigidas 
a frenar la actual obesidad y la crisis de la diabetes183. 
 
La adiposidad puede ser una parte integral de los ajustes orquestados hechos 
para apoyar la “preservación del cerebro” durante el crecimiento intrauterino, dado que 
el tejido cerebral es predominantemente grasa. El aumento de la nutrición frente a una 
predisposición genética o desnutrición multigeneracional aumenta la resistencia 
materna a la insulina en el último periodo del embarazo y promueve la adiposidad fetal 
incluso en ausencia de hiperglucemia marcada. Se necesitan más investigaciones para 
definir el papel de los nutrientes y metabolitos específicos en los procesos intrauterinos 
que promueven la adiposidad antes de que se planifiquen las intervenciones maternas 
para reducir la epidemia de obesidad y diabetes184,185. 
 
Los primeros estudios sobre la nutrición en el embarazo subrayaron el vínculo 
entre el crecimiento fetal deficiente y el riesgo de trastornos nutricionales y metabólicos 
(junto con otras enfermedades) durante la edad adulta186,187. 
 
2.4.1 Energía y macronutrientes 
 
Cuando en los años 40 comenzaron los estudios que relacionaban las ingestas 
dietéticas durante el embarazo con acontecimientos adversos en el nacimiento, el 
requerimiento de energía necesario para alcanzar neonatos con un peso adecuado (que 
alcanzaran los 2 500g) era incierto188-190. Estudios observaron que aquellas madres que 
tenían una ganancia de peso inadecuada (insuficiente) tenían una mayor tasa de 
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nacimientos pretérminos que aquellas que ganaban el peso adecuado191, lo que 
relacionaba una desnutrición con una escasa disponibilidad de energía para el 
crecimiento del feto.  
 
Dada la creciente prevalencia de sobrepeso y obesidad, y los eventos adversos 
que conllevan durante el embarazo, es conveniente estudiar, también, los efectos sobre 
el feto de una dieta rica en energía192. 
 
Los requerimientos de energía aumentan durante el embarazo, especialmente 
durante el segundo y tercer trimestre (alrededor de 300 kcal/día)193,194, según la 
actividad física y peso. El gasto de energía durante el embarazo se correlaciona 
fuertemente con el IMC de la madre y el peso que adquiere durante el embarazo195. Así 
pues, se podría establecer el aumento requerido en función del peso que se necesite 
ganar durante la gestación196, dado que la ingesta de energía influye en la ganancia de 
peso de la gestante, con las consecuencias que de ello derivan197. 
 
Este aumento se debe a un mayor gasto basal y al depósito de energía en tejidos 
maternos y fetales. El metabolismo basal de la madre es mayor debido al aumento del 
trabajo por los pulmones y el corazón, y al metabolismo del feto y del útero. El feto 
necesita, de media, 168 kcal/día198,199.  
 
Hay que tener en cuenta que este incremento en las necesidades de energía es 
menor en relación al aumento en las necesidades de otros nutrientes, por lo que hay 
que prestar un cuidado especial a los alimentos que elige la embaraza en su dieta200,201. 
 
Además, la nutrición de las gestantes es un condicionante de peso del neonato. 
Si atenemos al perfil calórico de macronutrientes, en caso de que haya un factor 
limitante ese factor limitante será el que tenga más influencia en el peso44.  
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Hidratos de carbono 
 
Los hidratos de carbono deben aportar el 50-60% de energía total ingerida193, 
aunque los aportes en la dieta de mujeres gestantes suelen ser inferiores202. La 
proporción entre hidratos de carbono y la energía aportada por otros macronutrientes 
es fundamental para el control del peso203. 
 
La composición de la dieta puede ser un predictor modificable del riesgo de 
tolerancia anormal a la glucosa durante el embarazo. Estudios sugieren que las dietas 
altas en grasa total, grasas saturadas, carnes rojas y procesadas y con alta carga 
glucémica aumentan el riesgo de desarrollar DMG, mientras que las grasas 
poliinsaturadas, hidratos de carbono y fibra son protectores 204. 
 
En un estudio en el que se sustituían las grasas por hidratos de carbono (por cada 
1% de calorías totales) dio como resultado un aumento significativo del riesgo tanto de 
intolerancia a la glucosa como de diabetes mellitus gestacional. Las probabilidades 
predichas de intolerancia a glucosa y DMG (diabetes mellitus gestacional) se redujeron 
en la mitad con una disminución del 10% en la grasa dietética y un aumento del 10% en 
hidratos de carbono. Lo que apoya la asociación entre el aumento de la ingesta de grasa 
y el desarrollo de anomalías de la glucosa en el embarazo205. 
 
Por otro lado, estudios sugieren que una ingesta alta de hidratos de carbono en 
el embarazo precoz suprime el crecimiento placentario, especialmente si se combina 
con una baja ingesta de proteínas lácteas en el último trimestre embarazo. Este efecto 
podría tener consecuencias a largo plazo para el riesgo de enfermedad cardiovascular 
de la descendencia206. 
 
Las dietas con una alta carga glucémica y un bajo contenido de fibra de cereales 
aumentan también el riesgo de diabetes en las mujeres207. Además, las dietas altas en 
hidratos de carbono simples o bajas en hidratos de carbono complejos también se han 
relacionado con el desarrollo de intolerancia a la glucosa208-210, aunque otros estudios, 
por el contrario, no apoyan una influencia de la ingesta total de hidratos de carbono o 
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de la calidad de los hidratos de carbono incluyendo granos enteros, fibra y carga 
glicémica en la dieta sobre el riesgo de padecer intolerancia a glucosa o DMG  204. 
 
Otro dato importante respecto a las dietas ricas en azúcares simples tanto a nivel 
periconcepcional como durante el embarazo es su posible asociación a un mayor riesgo 
de padecer defectos neurales en la descendencia211,212. 
 
Al analizar la ingesta de hidratos de carbono y su relación con el peso del 
neonato, se ha sugerido que una parte de la variación del peso al nacer está relacionada 
a diferencias en la ingesta de hidratos de carbono que influyen en la glucosa circulante 
de la madre y en los niveles de insulina. Los hidratos de carbono que elevan la glucosa 
postprandial en el segundo y tercer trimestre incrementan de manera notable el 
crecimiento feto-placentario. Por lo tanto, alterar la fuente de hidratos de carbono 
dietéticos maternos puede resultar ser una herramienta valiosa en el manejo de 
embarazos con riesgo de crecimiento feto-placentario anómalo y para la prevención y/o 
tratamiento de la obesidad y la resistencia a la insulina tras el parto213. 
 
También se ha observado que una alta ingesta de hidratos de carbono en etapas 
tempranas del embarazo suprime el crecimiento de la placenta, especialmente si viene 
acompañado de una baja ingesta de proteínas de la leche en la última etapa del 
embarazo, lo que vendría relacionado con un menor crecimiento fetal. Esto podría tener 
como consecuencia un mayor riesgo cardiovascular del neonato a largo plazo 206,214. 
 
Por otro lado, la ingesta de hidratos de carbono en madres que presentaron 
cierta intolerancia a la glucosa se asoció positivamente con la masa grasa relativa de los 
neonatos durante las etapas finales, y no tempranas, del embarazo215. 
 
Proteínas 
 
Las proteínas deben aportar entre un 10% y un 15% de la energía total193. A partir 
de la semana 13 de embarazo la rotación de las proteínas en el cuerpo es mayor, aunque 
se hacen ajustes metabólicos para perder menos nitrógeno en forma de urea durante el 
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embarazo, las necesidades de proteínas son mayores. Los niveles de la mayoría de los 
aminoácidos maternos disminuyen y algunos aumentan durante la gestación temprana, 
reflejando una adaptación metabólica que ocurre en los embarazos normales216. Las 
necesidades pueden variar según la etapa gestacional, siendo mayor a partir del segundo 
trimestre217. 
Esto puede traducirse en un aumento de la ingesta proteica de entre 21-25 g en 
la mujer gestante respecto a la no gestante, que vendría dada al seleccionar alimentos 
proteicos como carnes, lácteos o legumbres198,218.  
El feto recibe una corriente continua de aminoácidos de la madre a través de la 
placenta219,220 y las concentraciones de aminoácidos son típicamente algo mayores en el 
feto que en la madre221,222. Los valores plasmáticos de aminoácidos en la madre 
disminuyen durante la gestación, debido a la captación placentaria, la transferencia al 
feto y a la utilización de los aminoácidos glucogénicos para la síntesis hepática de 
glucosa201,223. 
La composición de la dieta materna durante el primer trimestre está 
estrechamente relacionada con el tamaño del bebé al nacer, independientemente de la 
ingesta de energía y del peso ganado. Además, el porcentaje de energía procedente de 
la proteína durante los primeros trimestres se ha relacionado positivamente con el peso 
del neonato y de la placenta224. 
La restricción proteica durante el embarazo también podría tener efectos 
negativos sobre el metabolismo lipídico de la madre y la formación del cerebro del feto. 
En estudios en animales la restricción proteica redujo significativamente la expresión 
génica en hígado materno de desaturasas y elongasas y la concentración de ácidos 
araquidónicos y docosahexanoicos. En el feto, además del bajo peso corporal, se 
observó una disminución en los lípidos hepáticos y cerebrales, incluyendo el contenido 
de DHA en el cerebro reducido225. 
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Un baja ingesta materna de proteínas lácteas y de carne en el último trimestre 
de embarazo también se asoció con menor peso de la placenta y del neonato206,226; así, 
un aumento en el consumo de leche se asocia a una mayor ganancia de peso en el feto 
debido a la proteína de la leche y otros componentes de la leche asociados a las 
proteínas más que con la fracción grasa o de hidratos de carbono de la leche227. La 
contribución de nutrientes comunes u otros factores nutricionales presentes en la leche 
y las proteínas promueve el crecimiento fetal sobre todo a partir del segundo 
trimestre228.  
 
La restricción de la proteína materna, sola o en combinación con la restricción 
energética, da como resultado una disminución del crecimiento fetal en muchas 
especies. Estos modelos demuestran no sólo disminución del peso corporal y 
crecimiento, sino también disminución del número de células y una variedad de cambios 
bioquímicos. Una preocupación particular es que el feto en desarrollo puede o no 
compensar adecuadamente algunos de los efectos de privación materna de proteínas, y 
los efectos pueden incluso abarcar generaciones182,229-232. 
 
Estudios observacionales y experimentales parecen sugerir que la ingesta de 
proteína dietética o de suplementos proteicos pueden influir en el desarrollo del 
embarazo233. La evidencia actual indica que la suplementación equilibrada de energía y 
proteínas mejora el crecimiento fetal y puede reducir el riesgo de muerte fetal, lactantes 
de bajo peso al nacer y niños nacidos con poca edad gestacional, especialmente entre 
mujeres embarazadas desnutridas. 
 
Aunque una suplementación de proteína pueda aumentar el peso del neonato 
en caso de dietas pobres en proteínas234, en países desarrollados donde la ingesta de 
proteína es alta, una suplementación de proteínas puede tener un efecto negativo en el 
peso del neonato y ser perjudicial para el feto40., Estudios han relacionado ingestas =>85 
g/día con un menor peso al nacer 235, por ello los suplementos con un exceso de proteína 
(más de un 20% de la energía procedente de proteína) proporcionada a las mujeres con 
una dieta que ya contiene proteínas adecuadas pueden, inversamente, afectar el 
crecimiento fetal234.  
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Además, en ensayos clínicos en poblaciones con ingesta relativa alta de proteínas 
durante el embarazo, se asoció a neonatos de menor longitud y menor crecimiento lineal 
durante la infancia. Estos resultados sugieren, por tanto, que una mayor ingesta de 
proteína durante el embarazo no aumenta el crecimiento fetal ni el crecimiento en la 
infancia, y que incluso puede reducir el crecimiento temprano236. 
 
Además del crecimiento, la composición de la alimentación también determina 
la composición corporal de los bebés. Así, una alta ingesta de proteínas en detrimento 
de hidratos de carbono y grasas en las semanas 26-28 de gestación se ha asociado a una 
menor adiposidad interna en neonatos. La optimización de una dieta equilibrada puede 
ser un acercamiento a mejorar la composición corporal de los recién nacidos237. Así pues, 
aunque una suplementación en dietas carentes de proteínas es beneficiosa para la 
longitud y el peso del neonato, quedaría también por estudiar cuándo sería oportuno 
iniciar dicha suplementación para obtener los mayores beneficios238. 
 
Cabe señalar que se ha encontrado un menor riesgo de ganancia de peso 
excesivo en embarazadas que siguen una dieta vegetariana239. Las gestantes que llevan 
una dieta vegetarianas (veganas, lacto-vegetarianas y lacto-ovo-vegetarianas) pueden 
cubrir las necesidades nutricionales prestando atención a su dieta. Pero el equilibrio de 
una dieta de este tipo puede plantear ciertas dificultades, y se debe prestar especial 
atención para asegurar su suministro suficiente, incluyendo: proteínas (aminoácidos 
esenciales), ácidos grasos esenciales ω-3, hierro y calcio, así como vitaminas D y B. 
Además la alimentación influye en la composición de la leche materna; en mujeres 
vegetarianas se ha visto un menor contenido de ácido docosahexaenoico y mayor 
contenido de ácido linoléico y α-linolénico240,241.  
 
Lípidos 
 
Los lípidos deben aportar entre el 20 y el 35% de la energía total ingerida193, 
siendo especialmente importante el aporte de los ácidos grasos monoinsaturados (AGM) 
y poliinsaturados (AGP) frente a los saturados (AGS). Además de ser una fuente de 
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energía son esenciales para el correcto funcionamiento del organismo al formar parte 
de membranas celulares, como precursores de hormonas y sales biliares, y necesarios 
para transportar vitaminas solubles y aportar ácidos grasos esenciales242.  
 
El papel que juegan los ácidos grasos esenciales (linoleico y alfa-linolénico) es 
fundamental en el desarrollo de las estructuras cerebrales, concretamente sus derivados 
de cadena larga: el araquidónico (AA) y el docosahexaenoico (DHA)218.  
 
El equilibrio de nutrientes transferidos por la placenta influye en el patrón de 
crecimiento fetal. Dada la importancia de los ácidos grasos esenciales, la placenta cuenta 
con mecanismos de unión selectiva para poder proporcionar preferentemente DHA y AA 
al feto198. Aun así, a pesar de este mecanismo, la ingesta de ácidos grasos insaturados 
durante el embarazo influye en los niveles que presentará el neonato243. 
 
El DHA es el ácido graso ω-3 más abundante en el sistema nervioso central de los 
mamíferos y está específicamente concentrado en los lípidos de membrana en la 
materia gris y en elementos visuales de la retina. Los niveles de DHA en el cerebro 
aumentan durante el desarrollo244,245 y disminuyen con el envejecimiento246 , y se ha 
sugerido que las dietas pobres en DHA y ricas en ω-6 podrían contribuir a un pobre 
desarrollo del sistema nervioso central247.  
 
Por tanto, el desarrollo neurológico óptimo del feto depende de nutrientes 
específicos como el DHA del cual el pescado es una fuente importante248. Los niveles de 
DHA en vegetarianos en sangre y la proporción en tejido adiposo es menor que en la 
población que no sigue una dieta vegetariana249. 
 
El consumo de pescado (sobre todo el de gran tamaño) durante el embarazo 
puede no estar aconsejado debido a los niveles de mercurio presentes250,251. Se han 
observado diferencias significativas en el estado cognitivo y psicomotor de los bebés de 
1 año cuyos niveles de mercurio en el cordón umbilical y la sangre materna en el parto 
fueron significativamente mayores252. A pesar de ello, autores defienden que los riesgos 
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de la pérdida de nutrientes pueden ser mayores que los riesgos de daño por exposición 
a contaminantes traza en el pescado253. 
 
Hábitos de vida menos saludables, como el hábito tabáquico, menor práctica de 
ejercicio y dietas con menor consumo de carnes, frutas y productos lácteos, además de 
un menor nivel educativo se relacionan con consumos menos frecuentes de pescado y 
con ingestas menores de ácidos grasos ω-3. Las ingestas diarias de pescado y ácidos 
grasos ω-3 de cadena larga están asociados a menor incidencia de depresión en 
gestantes254-256.  
 
Se ha observado que el consumo de alimentos ricos en ALA (ácido α-linolénico), 
como la chía, o de alimentos enriquecidos en DHA y ω-3 durante el embarazo y la 
lactancia influyen positivamente en la concentración de DHA en la leche materna y 
pueden reducir el número de partos prematuros257,258. Además, el consumo de alimentos 
ricos en ω-3 se ha asociado con una mejor salud de los neonatos. Las menores 
concentraciones de ácidos grasos poliinsaturados ω-3 materna y concentraciones más 
altas de ω-6 durante el embarazo se asocian con una mayor grasa corporal y abdominal 
en la infancia259.  
 
Por otro lado, dadas las propiedades inmunorreguladoras del ω-3, muchos 
estudios han señalado un posible efecto protector frente alergias y manifestaciones 
como piel atópica o asma de una suplementación de DHA durante el embarazo o de una 
mayor ingesta de pescado graso260-264, que podría ser debido a una reducción de la 
sensibilización a alérgenos265 . La suplementación de DHA/AA se asoció con un inicio 
tardío y una incidencia reducida de infecciones respiratorias de las vías altas y 
enfermedades alérgicas comunes266.  
 
Existe controversia respecto al papel inmunorregulador de los AGP ω-3. Por un 
lado, estudios han observado una disminución de la incidencia acumulada de la 
enfermedad asociada a IgE, y que altas proporciones de DHA y EPA en fosfolípidos de 
plasma materno e infantil se correlacionan con menos enfermedad asociada a IgE y una 
menor gravedad del fenotipo alérgico263. Por otro lado, estudios recientes de 
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suplementación en ácidos grasos poliinsaturados ω-3 durante el embarazo parecen 
indicar que no se encuentran reducciones significativas la reducción de enfermedad 
alérgica asociada a IgE267,268. En ensayos clínicos con suplementación en: EPA (ácido 
eicosapentaenoico) de 1,6 g/día, DHA de 1,1 g/día o placebo, la suplementación con ω-
3 durante el tercer trimestre no ofreció ningún efecto preventivo sobre la prevalencia 
de síntomas clínicos de enfermedad alérgica. 
 
Según la revisión de Cochrane en 2015269, hay evidencia limitada para apoyar la 
suplementación materna de AGP ω-3 durante el embarazo y/o la lactancia para reducir 
la enfermedad alérgica en los niños, ya que no hubo diferencias significativas en la 
incidencia de alergia infantil entre las mujeres que fueron suplementadas con AGP ω-3 
y las que no lo fueron269,270. 
 
La grasa saturada, por otro lado, tiene un papel independiente en el desarrollo 
de las alteraciones gestacionales de la glucosa, y la proporción de grasas insaturadas en 
la dieta está asociado con la hiperglicemia gestacional271,272. 
 
Además, la ingesta de AGS durante la gestación influye negativamente en la salud 
de la descendencia. Estudios afirman que las madres que de manera habitual tienen 
altas ingestas de ácidos grasos saturados y aquellas que redujeron la ingesta de azúcar 
entre el primer y segundo trimestre del embarazo tenían mayor probabilidad de tener 
niños obesos. Por otro lado, la ingesta materna de azúcar antes del embarazo y de AGS 
antes y después del embarazo está asociadas con la adiposidad infantil273. Por ello, cabe 
pensar que una intervención en la nutrición maternal pueda ser una manera de reducir 
la obesidad infantil274. 
 
2.4.2 Vitaminas y Minerales 
 
En la nutrición pre-concepcional275, además de una suplementación en ácido 
fólico, es importante tener una ingesta adecuada de hierro, iodo, calcio, vitaminas A y 
D, ácidos grasos esenciales y otros suplementos cuando sea necesario.  
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Con una dieta adecuada, las mujeres embarazadas podrían cubrir las 
recomendaciones de micronutrientes202, pero la dieta de las gestantes suele ser deficitaria 
en calcio, hierro, ácido fólico y fibra, mientras que tiene un exceso en proteína animal y 
grasas, como ya se ha comentado276. 
Se ha observado que factores como la edad, la educación o tener hábitos de vida 
saludables, así como el país de origen, están fuertemente asociados a la composición de la 
dieta en las mujeres embarazadas. Mujeres sedentarias y con bajo nivel educativo tienen 
ingestas más bajas de vitaminas y antioxidantes procedentes de las frutas y verduras y, por 
lo tanto, mayor riesgo de llevar una dieta poco adecuada durante el embarazo277. 
La preconcepción y el embarazo son etapas que conducen a un aumento general de 
la conciencia nutricional. Los hábitos de la embarazada cambian por su propia salud, por la 
de los hijos o por la propia presión social, y pueden influir en los hábitos futuros de las 
embarazadas278. 
Así, parece que las mujeres embarazadas tienen un mayor consumo de fruta (que 
también se refleja en la ingesta de fibra), y de carne y productos lácteos. La reducción de la 
ingesta de verduras crudas por razones de inocuidad de los alimentos no se ve compensada 
por una mayor ingesta de verduras cocidas. En consonancia con las recomendaciones, las 
mujeres embarazadas informan de un consumo reducido de productos alimenticios con un 
aumento de los riesgos relacionados con la seguridad, un menor consumo de alcohol y 
tabaco, y de prácticas más seguras de manipulación de alimentos279. 
2.4.2.1 Vitaminas 
Ácido fólico 
El suplemento en ácido fólico tal vez sea el más conocido durante el embarazo y 
viene expresamente recomendado en la página de la Sociedad Española de Ginecología 
y Obstetricia280. 
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La ingesta recomendada193,281 de ácido fólico en una mujer adulta de entre 20 y 
39 años es de 400 µg, mientras que en el embarazo el incremento es de 50%, siendo de 
600 µg. Se recomienda un suplemento de 400µgde ácido fólico desde la etapa perinatal.  
 
La suplementación de ácido fólico, solo o en combinación con otros minerales y 
vitaminas, previene malformaciones del tubo neural, pero no tiene un claro efecto sobre 
otros defectos de nacimiento282,283.  
 
El cierre del tubo neural se produce hacia las 6 semanas tras la concepción, y 
defectos o alteraciones en el mismo pueden tener consecuencias tanto a nivel cerebral 
como espinal284. El déficit de folatos (junto con otros defectos congénitos) es una de las 
causas más importantes de defectos en el desarrollo del tubo neural 285,286. 
 
Aunque hubo controversia sobre los posibles beneficios de una suplementación 
de ácido fólico antes del embarazo en mujeres con bajo riesgo287, en la actualidad y dada 
la función del folato en numerosos procesos metabólicos, se recomienda su 
suplementación de forma generalizada288. Además, estudios sugieren que la ingesta de 
folato durante el primer trimestre del embarazo puede tener efectos cognitivos 
positivos en los bebés a largo plazo289.  
 
Una suplementación en mujeres que toman alimentos fortificados puede no 
suponer una ventaja, pero un exceso de suplementación de ácido fólico parece no 
aumentar las concentraciones en sangre materna y de cordón umbilical de ácido fólico 
metabolizado, por lo que una suplementación no sería tóxica290.  
 
Las mujeres no siempre llegan al embarazo con el estado óptimo de ácido fólico 
en países desarrollados291. La dieta por sí misma no es suficiente para alcanzar las 
ingestas de esta vitamina durante el embarazo y muchas mujeres inician el suplemento 
después del periodo recomendado. Las mujeres más jóvenes y de embarazos no 
planificados son las menos cumplidoras292. 
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En general, una dieta equilibrada puede contener de 1 a 1,5 mg de ácido fólico, 
aunque con la cocción puede llegar a perderse prácticamente toda la vitamina, y no hay 
clara evidencia de que sea efectiva a la hora de elevar los niveles de ácido fólico en 
sangre en comparación con la fortificación de los alimentos o el uso de suplemento en 
forma de comprimidos293. 
 
Vitamina E 
 
El estado de los micronutrientes maternos en el período periconcepcional y 
durante el embarazo y la lactancia debe considerarse como un continuo. Mientras que 
la mayor parte de la atención se ha centrado en algunos micronutrientes, como el hierro 
y el folato, las deficiencias múltiples de micronutrientes ocurren simultáneamente 
cuando las dietas son inadecuadas. Algunos de estos son causa de eventos adversos en 
embarazos, incluyendo las deficiencias de vitaminas B, D, antioxidantes e iodo294. 
 
Estudios indican que el estrés oxidativo materno durante el embarazo podría 
afectar el crecimiento fetal y que las vitaminas antioxidantes (por ejemplo, las vitaminas 
A, E y C) podrían un papel importante en el mantenimiento de los procesos fisiológicos 
del embarazo y el crecimiento 295. 
 
Las ingestas recomendadas de vitamina E en el embarazo aumentan de 8 µg a 10 
µg193 en mujeres de 20 a 49 años. 
 
No está clara la recomendación de suplementación en esta vitamina, pero parece 
que una corta suplementación de múltiples vitaminas antioxidantes podría reducir el 
estrés oxidativo durante el parto y, probablemente, en los neonatos296; aunque no se ha 
demostrado que tengo un efecto positivo297en la preeclampsia como se esperaba. 
 
La ingesta durante el embarazo de alimentos que contienen vitamina E y zinc se 
asocia con diferencias en el riesgo de desarrollar sibilancias y asma en la infancia298, y 
también han sugerido una relación positiva entre la vitamina A y los niveles de vitamina 
E en cocientes de desarrollo cognitivo y de comportamiento de los niños299. 
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A pesar de estos estudios, según la revisión de Cochrane del 2015 no hay pruebas 
convincentes que demuestren que la suplementación con vitamina E, en combinación 
con otros suplementos, aporte beneficios o provoque daños importantes300. 
Además, cabe mencionar que la ingesta de vitamina E durante el embarazo se 
relaciona con los niveles de vitamina E en la leche materna301,302, y se ha comprobado 
que los niveles séricos de vitamina E disminuyen durante el embarazo y en la leche de 
transición cuando edad materna aumenta, por lo que los suplementos antioxidantes, 
especialmente la vitamina E, podrían ser prescritos para las mujeres gestantes mayores. 
Vitamina A 
Cuando hablamos de vitamina A nos estamos refiriendo a varios 
compuestos303,304 y derivados metabólicos, el retinol y los carotenos. 
El retinol tiene un origen animal, siendo abundante en alimentos como los 
huevos leche e hígado; mientras que los carotenoides son de origen vegetal y se 
encuentran formando parte de los pigmentos de las verduras y frutas de color verde 
oscuro y anaranjado303,305. 
La vitamina A juega un papel fundamental en la formación del tejido epitelial, y 
durante el embarazo y la lactancia es necesaria para el desarrollo y maduración de los 
pulmones en el feto303,306.  
Las ingestas recomendadas de vitamina A no aumentan durante el embarazo, 
debido a su exceso podría tener un efecto teratogénico307 sobre el feto, pero sí durante 
la lactancia (la recomendacón pasa de 800 µg a 1300 µg)308. Estos efectos teratogénicos 
no se asocian a sus precursor, por lo que sí está recomendada una dieta adecuada en 
alimentos ricos en β -carotenos304,306,309 . 
Aunque autores han relacionado bajos niveles de vitamina A con esquizofrenia 
en el adulto310, la suplementación con vitamina A sólo se recomienda para mujeres 
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embarazadas en áreas donde la deficiencia de vitamina A es un problema grave de salud 
pública para prevenir la ceguera nocturna o anemia40,311. 
Vitamina C 
La IR de ácido ascórbico aumenta en 20 mg con el embarazo193. 
Se han visto en mujeres con preeclampsia y en eclampsia niveles plasmáticos 
bajos de ácido ascórbico, tocoferol y caroteno312. Se ha demostrado que la 
suplementación concomitante de vitaminas C y E no previene la preeclampsia en las 
mujeres en riesgo, pero sí se ha observado que aumenta la tasa de bebés nacidos con 
un bajo peso al nacer. Por ello, el uso de s dosis de antioxidantes no se justifica en el 
embarazo313. 
Según el informe de Cochrane de 2015, una suplementación de vitamina C 
rutinaria no protege frente al crecimiento fetal retardado, la muerte fetal o neonatal, 
nacimientos prematuros o preeclampsia, aunque tampoco es sugestiva de daño314. 
La ingesta de ácido ascórbico influye en los niveles séricos de vitamina C y en la 
composición de la leche de transición, por lo que sería recomendable aumentar el 
consumo de frutas y hortalizas durante el embarazo y vigilar la ingesta materna de ácido 
ascórbico315. 
Vitamina D 
La vitamina D, también conocida como calciferol, agrupa dos formas funcionales: 
vitamina D (ergocalciferol) que es sintetizada y añadida en las comidas y suplementos, y 
la vitamina D3 (colecalciferol), presente en animales y formada en la piel humana por 
inducción de la luz uv por la conversión del 7-dehidrocolesterol316. La forma activa, el 
1,25-dihidroxivitamina D (calcitriol), se consigue tras la metabolización de ambas 
vitaminas303 
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Parece clara que una deficiencia de vitamina D se asocia a una mayor resistencia 
a la insulina y a la aparición de diabetes gestacional316,317, junto a otros problemas como 
preeclampsia, bajo peso al nacer y lento desarrollo del neonato, fragilidad ósea e 
incremento de enfermedades inmunológicas (como el asma) 318-320. Además, las mujeres 
con deficiencia de vitamina D durante el embarazo presentan mayor riesgo de tener un 
embarazo pretérmino321.  
 
Durante el embarazo y la lactancia muchas mujeres tienen un estado deficitario 
de vitamina D322, lo que las coloca en riesgo de padecer osteomalacia, y a sus bebés en 
riesgo de padecer raquitismo, osteomalacia, comprometer el crecimiento esquelético y 
otras complicaciones323. Además, la ingesta insuficiente de vitamina D se mantiene en 
la población infantil324. 
 
Respecto a la suplementación en vitamina D, durante el embarazo, puede reducir 
el riesgo de preeclampsia, bajo peso al nacer y parto prematuro; aunque si se 
suplementa de manera conjunta con calcio parece aumenta el riesgo de parto 
prematuro según una revisión de 2016 de Cochrane325. A pesar del beneficio de la 
suplementación faltan datos sobre una posible sobreexposición, por lo que su 
recomendación no está aún clara.  
 
Vitaminas B1, B2, B6 y biotina 
 
Durante el segundo trimestre de embarazo, las necesidades de tiamina (vitamina 
B1) nutricionales se ven incrementadas de 1,1 mg a 1,3 mg193. 
 
Esta vitamina tiene funciones esenciales en el metabolismo de los hidratos de 
carbono, síntesis de pentosas y procesos neurales. En concreto, regula el crecimiento, 
apetito y la función nerviosa del niño, siendo esencial un aporte adecuado de la 
misma326. 
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Las IR de riboflavina (vitamina B2) aumentan entre 0,3 y 0,2 mg con el 
embarazo193. Una ingesta adecuada es importante dado que influirá en los niveles de 
riboflavina en la leche materna327 
Las IR de piridoxina (vitamina B6) aumentan de 1,3 mg a 1,9 mg en el segundo 
trimestre de embarazo193.  
Juega un papel vital en numerosos procesos metabólicos en el cuerpo humano, 
como el desarrollo y el funcionamiento del sistema nervioso328,329, y aunque se ha 
asociado a algunos beneficios, en la revisión hecha para Cochrane330 en 2015 no hubo 
evidencia de una ventaja en la suplementación con vitamina B6 en ningún aspecto del 
embarazo, y se necesitarían más estudios para determinar si podría tener un efecto 
protector frente a malformaciones orofaciales, cardiovasculares o beneficioso para un 
correcto desarrollo neurológico. 
Esta vitamina se ha usado durante el embarazo para prevenir las náuseas y 
mayores dosis de las recomendadas parecen no tener efectos negativos en el 
embarazo331,332.  
La biotina juega un papel fundamental como cofactor enzimático en procesos 
metabólicos, y una deficiencia en el primer trimestre podría tener efectos 
teratogénicos333 La IR no se ve aumentada durante el embarazo (30 µg) pero sí durante 
la lactancia (35 µg)193. 
Aunque su deficiencia no es común, se ha visto que tiene efectos teratogénicos 
en animales y se cabe pensar que podría tenerlos en humanos333. Además, al verse 
reducida la actividad de las enzimas dependientes de biotina (como la acetil-CoA 
carboxilasa y propionil-CoA carboxilasa, que juegan un papel en el metabolismo lipídico 
y de las prostaglandinas) podría alterar el desarrollo esquelético normal334.  
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Vitamina B12  
 
Las IR de vitamina B12 aumentan de 2,4 a 2,6 g durante el segundo trimestre 
de embarazo193. 

Es necesaria para la síntesis de novo de ADN y la metilación, crítica para la rápida 
división celular y crecimiento, incluyendo el desarrollo del feto y el cerebro 335. La 
insuficiencia de vitamina B12 en el útero ha sido asociada con una disminución del 
crecimiento, de la función psicomotora y del desarrollo cerebral 335-337. La deficiencia 
materna de vitamina B12 también se ha asociado con cambios significativos en la 
resistencia a la insulina en escolares338. 
 
Así mismo, la hiperhomocisteinemia se ha relacionado con un mayor riesgo de 
padecer acontecimientos adversos durante el embarazo, incluyendo nacimientos de 
bajo peso para la edad gestacional, retraso en el crecimiento intrauterino, bajo peso al 
nacer, hipertensión durante el embarazo y embarazos pretérminos339-341. 
 
Además, una descompensación entre el estado del folato y la Vitamina B12 se 
relaciona con menores peso del recién nacido, la talla, y las circunferencias cefálicas y 
de tórax342-344, y con una mayor adiposidad y resistencia a la insulina en la 
descendencia345. Y durante el embarazo y el post-parto, una menor ingesta de vitaminas 
B y de ácido fólico se relaciona con una mayor incidencia de depresión post-parto346. 
 
La suplementación con vitamina B12 durante el embarazo y la lactancia 
aumentan los niveles de dicha vitamina en la leche materna y en los bebés347, por lo que 
en madres vegetarianas, que tienen un mayor riesgo de presentar deficiencia de esta 
vitamina, una suplementación puede ser beneficiosa348. 
 
Habría que prestar una atención especial al estado en vitaminas B de las mujeres 
obesas, dada la asociación entre la deficiencia de vitaminas B y la presencia de obesidad 
materna. Por ello la evaluación de la vitamina B antes del comienzo del embarazo podría 
ser importante349.  
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2.4.2.2 Minerales 
Colina 
Durante el embrazo las IR de colina aumentan de 425 mg a 450 mg347 por su 
importancia en el desarrollo del cerebro en el feto. 
En animales se ha visto que una exposición a colina durante la última parte del 
embarazo mejora la memoria350 de los descendientes, y el estatus de colina en la 
primera mitad del embarazo en humanos se asocia con el desarrollo cognitivo a largo 
plazo entre los bebés nacidos a término351,352.
Calcio 
Las IR a partir de la segunda mitad del embarazo en mujeres de 20-39 años 
aumenta de 1200 mg a 1400 mg, siendo el aumento durante la lactancia a 1 500 mg193. 
Durante el tercer trimestre del embarazo es cuando se produce más 
transferencia de calcio de la madre al feto, y una disminución de la densidad ósea de la 
madre por una depleción de las reservas353,354. 
La ingesta de calcio es crucial durante el embarazo y la lactancia dados los 
potenciales efectos adversos en la salud ósea de la madre si las reservas se agotan 355. El 
feto acumula entre 25-30 g de calcio durante el curso del embarazo, por lo que puede 
reducir las reservas maternas durante el embarazo y la lactancia353. Durante el tercer 
trimestre es cuando más calcio se transfiere de la madre al feto: en la semana 20 la tasa 
es de 50 mg/día y aumenta hasta 300-350 mg/d a partir de la semana 35356. Las 
necesidades de calcio del feto se alcanzan mediante la obtención de calcio de la masa 
ósea de la madre, aumento de la absorción intestinal y una disminución de la excreción 
renal356,357. 
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Estudios demuestran que la ingesta de calcio es significativamente menor en 
mujeres con alta presión arterial durante el tercer trimestre del embarazo358. Según la 
OMS la preeclampsia es uno de los mayores problemas durante el embarazo 359, y entre 
2003 y 2009, la hemorragia, los trastornos hipertensivos y la sepsis fueron responsables 
de más de la mitad de las muertes maternas en todo el mundo360. Por ello, los datos 
actuales de revisiones sistemáticas sugieren que la suplementación de calcio en 
poblaciones con bajo consumo de calcio y en riesgo de desarrollar hipertensión podría 
ser beneficiosa, dado que, además se asocia a una reducción de embarazos 
pretérminos361-364. Algunos estudios también la relacionan con un mayor peso al nacer, 
aunque existen discrepancias al respecto362,365. Sin embargo, sí parece más clara la 
relación entre el consumo de leche y productos lácteos con el peso del neonato, tal vez 
debido a la fracción proteica de estos alimentos366,367. 
 
Además, se han asociado un mayor consumo de leche y productos lácteos con 
una menor incidencia de depresión en la embarazada y en el postparto368,369, lo que 
sugiere que mayores ingestas de calcio se asocian a una menor prevalencia de depresión 
durante el embarazo. 
 
Por otra parte una menor ingesta de calcio durante el tercer trimestre se ha 
relacionado con unos menores niveles de calcio en la leche materna370, lo que podría ser 
perjudicial para le neonato. Más de un 70% de las mujeres españolas no alcanza los 
límites mínimos de ingesta durante el tercer trimestre de embarazo 
 
Aunque la mayoría de los estudios sugieren un efecto beneficioso de una 
suplementación de este mineral, no se ha alcanzado un consenso355 . La limitada 
evidencia de una baja dosis de suplementación de calcio sugiere una reducción en la 
preeclampsia en mujeres con dieta pobre de calcio, por lo que se podría considerar la 
opción de una baja suplementación (500-600 mg/día) de calcio a la no suplementación 
371 aunque la OMS recomiende una ingesta de calcio de 1,5 a 2 mg372. 
 
Por ello parece que la suplementación podría ser interesante especialmente en 
países en desarrollo, en los que se asocia con una reducción en el riesgo de hipertensión 
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gestacional, mortalidad neonatal, preeclampsia y partos prematuros361,362,373. En países 
desarrollados, por otro lado, se aconseja un aumento el consumo de leche y lácteos de 
2-3 a 3-4 raciones al día281.  
 
Además, cabe destacar que autores han señalado que un exceso de consumo de 
leche227 (más de 6 raciones) y las dietas con altas ingestas de colesterol se han asociado 
positivamente con los nacimientos de bebés GEG374. 
 
Hierro 
 
Las IR de hierro en mujeres entre 20-39años pasan de 15 mg a 25 mg durante la 
segunda mitad de embarazo193.  
 
Esta cantidad adicional es necesaria para cubrir el hierro retenido por el feto (300 
mg), la placenta (60 mg) y para la síntesis adicional de eritrocitos maternos (450 mg), y 
reemplazar la pérdida de sangre  durante el parto (200 mg). A pesar de la falta de 
menstruación y otros cambios fisiológicos como el aumento de absorción a nivel 
intestinal, la ingesta insuficiente de hierro afecta a las reservas maternas y a las de los 
neonatos375, lo que repercute en el depósito hepático fetal que empleará el neonato202. 
 
Los requerimientos de hierro durante el embarazo no son fáciles de alcanzar, 
especialmente en aquellas madres que comienzan el embarazo con las reservas 
agotadas196. En mujeres gestantes con anemia no tratada se ha encontrado una mayor 
tasa de embarazos pretérminos (con el consiguiente nacimiento de bebés de bajo peso) 
y malformaciones congénitas, además de repercutir en los niveles de hierro de los 
neonatos376,377. 
 
Además, se ha observado un menor nivel de zinc tanto en suero como en leche 
materna en aquellas madres que tomaron más del 200% de las IR de hierro, por lo que 
la suplementación en hierro debe adaptarse al estado de cada mujer378, dado que la 
suplementación conjunta de metales divalentes puede afectar a la absorción por 
competición. 
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Durante el tercer trimestre de embarazo también es frecuente la aparición de 
anemia, que puede ser debida a la expansión plasmática que experimentan las mujeres 
embarazadas y no suponer ningún riesgo12,13. Altos niveles de hemoglobina, hematocrito 
y ferritina se han asociado a una restricción del crecimiento fetal, embarazos pre 
términos y preeclampsia.  
Aunque la suplementación en hiero está levemente asociada a complicaciones 
durante el embarazo (como la DMG) y un incremento del estrés oxidativo379,380, estudios 
sugieren que una suplementación intermitente de hierro puede ser beneficiosa para 
aquellas madres que no presenten anemia y tengan buenas condiciones pre-natales381. 
Sería beneficiosa para prevenir el riesgo de una anemia media sin el peligro de 
incrementar los niveles de hemoglobina en la sangre, pero no está claro qué cantidad 
sería la óptima349. También se podrían supervisar los niveles de hierro (durante 
embarazo y periodo fértil), incrementando el consumo de alimentos ricos de hierro y 
que mejoran su biodisponibilidad382. 
Zinc 
Durante el embarazo la IR de zinc aumenta de 12 a 15 mg193. El zinc juega un 
papel fundamental en la división celular, el metabolismo hormonal y el metabolismo de 
las proteínas y los hidratos de carbono, así como en el sistema inmune198  
El déficit de cinc se asocia a complicaciones en el embarazo (parto pre término, 
aumento de la morbilidad materna, menor crecimiento fetal) y a complicaciones en el 
parto y malformaciones geneticas383. 
Una suplementación de zinc puede ayudar a que haya menos complicaciones en 
el embarazo y se relaciona con menores infecciones en el neonato 384. Además, la ingesta 
de zinc se relaciona con los niveles plasmáticos de zinc en la madre y en la leche 
materna385. 
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En la revisión hecha por Cochrane en 2015386 en mujeres con bajos ingresos o 
que residían en zonas empobrecidas la suplementación con zinc supuso una reducción 
relativa del 14% en el parto prematuro, pero no se encontraron evidencias  de otros 
beneficios. De esta forma, la suplementación generalizada no parece estar 
recomendada387 
 
Iodo 
 
Uno de los minerales más importantes en el embarazo es el iodo 388. Las 
necesidades durante el embarazo aumentan de 150 µg a 175 µg193. Para casi todos los 
países, la estrategia principal para la eliminación de la deficiencia de iodo en el embarazo 
sigue siendo la yodación universal de la sal 389. 
 
El más dañino de los efectos de la deficiencia de iodo es a nivel cerebral en el 
feto, ya que el iodo es necesario para la hormona tiroidea, que a su vez afecta a la 
mielinización y desarrollo del sistema nervioso central. La expresión clínica de una 
deficiencia grave de iodo durante el embarazo es cretinismo, retraso mental severo, 
sordomutismo, baja estatura y espasticidad198,388. 
 
La deficiencia de iodo durante el embarazo no es sólo un problema en países en 
vías de desarrollo; en países desarrollados, la ingesta inadecuada de iodo está asociada 
a un menor desarrollo cognitivo en el niño390 y se recomienda una suplementación en 
mujeres embarazadas y/o que estén considerando quedarse embarazadas de 150 mg al 
día391. A pesar de ello, autores defienden que una ingesta mayor de 150-200 mg también 
pueden producir daños a nivel cognitivo y psicomotor en los niños392. 
 
Selenio 
 
Las IR de selenio también aumentan en 10 µg/día, hasta llegar a los 65 µg/día193. 
 
Bajos niveles de selenio se han asociado a preeclampsia393. Aunque en algunos 
estudios sí se han encontrado niveles menores de selenio en embarazadas que 
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padecieron esa patología 394, en otros no ha habido diferencia significativa, por lo que 
no se puede establecer como un factor protector 395. 
 
Magnesio y fósforo 
 
Aunque las IR de magnesio aumenten en 50mg por día, la ganancia de masa 
magra durante el embarazo se asocia a una mayor deposición de magnesio198, y parece 
no haber suficientes datos que apoyen los beneficios de una suplementación en este 
mineral396,397. Algo similar ocurre con el fósforo198, en el que los cambios durante el 
embarazo favorecen su absorción. 
 
2.4.3 Otros componentes de la dieta 
 
 Según la guía “¿Estoy Embarazada?” de la Sociedad Española de Obstetricia y 
Ginecología398 “: se debe limitar la cantidad de cafeína que consume cada día, aunque 
no es necesario que se elimine por completo de su dieta. Aunque no está claro si la 
cafeína es segura durante el embarazo, la mayoría de los profesionales sanitarios 
coinciden en que es mejor no consumir más de 200 mg  de cafeína al día durante el 
embarazo. 
 
La ingesta de cafeína se ha asociado con retraso en el crecimiento intrauterino 
(RCIT)399 y con nacimientos de bebés PEG400,401, y con embarazos prematuros402. Sin 
embargo, existe controversia con respecto a su asociación con el peso del neonato, ya 
que algunos autores sí encuentran una asociación positiva entre ambas variables403, y 
otros no han observado esta asociación404. En la revisión de Cochrane del 2015405, se 
concluía que en mujeres que consumían café de manera habitual (más de tres tazas al 
día) no había evidencia suficiente para afirmar que la reducción de cafeína fuera efectiva 
a hora de mejorar efectos adversos en el peso del neonato o en otros eventos del 
embarazo.  
 
Los niveles séricos de paraxantina (principal metabolito de la cafeína) parecen 
estar asociados a un mayor riesgo de sufrir RCIT, siendo este riesgo mayor en mujeres 
 
 
47 
 
fumadoras406, y sólo niveles muy altos de este metabolito parece estar asociados con 
abortos espontáneos, por lo que un consumo moderado de café no parece incrementar 
el riesgo407. También se ha asociado un consumo de 6 o más tazas de café con un menor 
crecimiento fetal que podría estar causado por un efecto negativo de la cafeína en el 
crecimiento del esqueleto del feto165. Aunque la causalidad con el retraso del 
crecimiento del esqueleto fetal no ha sido establecida, sí ha sido ampliamente estudiada 
la relación entre la ingesta de cafeína y una menor fijación del calcio en los huesos (que 
implicaciones en casos de ingestas inadecuadas de calcio)408,409.  
 
El consumo de alcohol, por otra parte, está contraindicado durante la 
gestación398. El consumo, incluso moderado, de alcohol durante el embarazo está 
relacionado con el aborto espontáneo410-412 y con alteraciones en el crecimiento y en la 
morfogénesis del feto413,414. 
 
Además, el consumo prenatal de alcohol tiene efectos perjudiciales en la 
cognición del niño, y la exposición prenatal al alcohol (incluso menos de un vaso al día) 
también está asociada con cambios en el comportamiento del niño415-417. El consumo de 
alcohol está directamente relacionado con el desarrollo cognitivo del niño418. 
 
Actualmente no hay un acuerdo en si las madres deberían dejar de consumir 
completamente bebidas alcohólicas o de si, por el contrario, hay una ingesta de alcohol 
que podría estar permitida (como una ingesta moderada de 1 ó 2 vasos, 1 ó 2 veces por 
semana) y nos ser perjudicial419.  
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3 MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Esta investigación se realizó en un colectivo de 91 mujeres gestantes de edades 
comprendidas entre 21 y 39 años, en el tercer trimestre de gestación, que asistían a 
clases de preparación al parto en el centro de Salud Rosa de Luxemburgo de San 
Sebastián de los Reyes. Los datos fueron tomados entre 2012 y 2016. 
 
Para la realización del estudio se obtuvo la aprobación de la Dirección y del 
Comité Ético del Centro de Salud Rosa de Luxemburgo, que fue el encargado de valorar 
y aprobar el proyecto y la Hoja de Consentimiento Informado (Anexos I y II) que se les 
presentó a las gestantes para su conocimiento y aceptación de participación en el 
estudio.  
 
Durante la clase de preparación al parto se explicó el estudio al grupo de 
gestantes y se les ofreció la participación voluntaria en el mismo. Así mismo, se les 
explicó cómo debían cumplimentar lo diferentes cuestionarios. 
 
Se seleccionaron aquellas madres que cumplieron todos los criterios de selección 
y ningún criterio de exclusión. 
 
Criterios de Inclusión y Exclusión 
 
Criterios de Inclusión 
 
Los criterios para la inclusión de gestantes fueron los siguientes: 
 
- Mujeres gestantes en el tercer trimestre embarazo*. 
- Edad entre los 21 y 39 años. 
- Sin patologías que pudieran modificar los resultados del estudio. 
- Haber firmado la Hoja de Información y Consentimiento Informado (Anexo II). 
 
*Se considera tercer trimestre a partir de la semana 25 de embarazo. 
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Criterios de Exclusión 
 
Los criterios de exclusión para la investigación fueron los siguientes: 
 
- Mueres gestantes que no estuvieran en el tercer trimestre de embarazo. 
- Mujeres gestantes que no tuvieran edades comprendidas entre los 21 y 39 años. 
- Mujeres que no accedieron a participar en el estudio. 
- Mujeres que declararon tomar fármacos que pudieran influir en los resultados 
del estudio. 
- Mujeres con partos gemelares.* 
 
*Se han registrado tres embarazos gemelares en el estudio. No se han tenido en 
cuenta los datos proporcionados en los cuestionarios post-parto dado que podían influir 
en los resultados del estudio por tratarse de una población con peculiaridades.  
 
Métodos 
 
Para la recopilación de la información de las madres gestantes se 
cumplimentaron diferentes cuestionarios tras la firma de la Hoja de Consentimiento 
Informado. 
 
Los cuestionarios fueron autocumplimentados por las participantes tras la 
explicación por parte de los investigadores: 
 
- Cuestionario inicial en papel cumplimentado durante el tercer trimestre de 
embarazo (Anexos III, IV y V) 
- Un cuestionario on-line tras dar a luz sobre complicaciones en el parto, además 
de datos sobre el neonato (Anexo VI) 
- Un cuestionario on-line para recogida de datos sobre las participantes y sus 
bebés tras dar a luz hasta octubre de 2016 (Anexo VII) 
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Los interrogantes planteados en los diferentes cuestionarios se detallan a 
continuación. 
 
Estudio socio-económico y socio-sanitario  
 
Para la obtención de los datos socio-económicos y socio-sanitarios, se pidió a las 
participantes voluntarias que rellenaron un cuestionario (Anexo III) con información 
sobre ellas y los padres/parejas con las que convivían para la valoración de los siguientes 
aspectos: 
 
Estudio socio-sanitario de las mujeres gestantes, padres, y neonatos 
 
Se recogió información utilizando un cuestionario que las mujeres gestantes 
cumplimentaron aportando información sobre las enfermedades padecidas por ellas o 
por los padres progenitores, así como en relación con el consumo de fármacos y 
consumo de tabaco. 
 
Tras el parto, se pidió información acerca de complicaciones en el parto o 
durante el embarazo (Anexo VI). 
 
También se ha recogido información sobre las enfermedades y medicamentos 
que tomaron tras el embarazo y hasta Octubre del 2016, fecha en la que se terminó se 
terminó con la recogida de datos (Anexo VII). 
 
Estudio socio-económico  
 
Durante el tercer trimestre de embarazo, se preguntó a las participantes por el 
nivel educativo y actividad laboral de ellas y de sus parejas 
 
Las participantes rellenaron un cuestionario de respuesta abierta a cerca de sus 
estudios y sus parejas, con las que convivían (Anexo III). 
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Para el manejo de datos, las respuestas obtenidas se agruparon y clasificaron 
según el siguiente esquema: 
 
- Nivel Bajo: sin estudios o con estudios primarios con o sin concluir (EGB, ESO). 
- Nivel Medio: con estudios de Bachillerato, BUP o COU, o formación profesional. 
- Nivel Alto: con estudios Universitarios de Grado Medio (Diplomaturas) o Superior 
(Licenciatura, Ingeniería, Arquitectura y Posgrado). 
 
También se preguntó por la actividad laboral de las madres y de los padres del 
niño. 
 
Estudio antropométrico  
 
Peso Corporal de la gestante y del padre 
 
Debido a que la captación de las madres se realizó en el centro de salud durante 
su clase de preparación al parto, en el tercer trimestre de embarazo, el peso previo al 
embarazo empleado ha sido el autodeclarado por las participantes en el cuestionario 
corespondiente (Anexo III). 
 
Para valorar el peso ganado por las madres se emplearon los límites establecidos 
por el IOM420 según el IMC pre-gestacional (Cuadro 3.1). 
 
Cuadro 3.1. Recomendaciones de ganancia de peso según estado ponderal 
pregestacional 
IMC pregestacional Ganancia de peso recomendada  
 (Kg/m2)  (lbs) (kg) 
<18,5 28-40 12,7-18,2 
18,5-24.9 25-35 11,4-15,9 
25-29.9 15-25 6,8-11,4 
≥30  11-20 5,0-9,1 
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El peso total ganado tras el embarazo, el peso a la semana de dar a luz y el peso 
a los 4 años del comienzo del estudio se obtuvieron mediante la cumplimentación de un 
cuestionario, que fue cumplimentado bien on-line o mediante llamada telefónica (Anexo 
VI). 
 
El peso de los padres fue el declarado por las participantes en el cuestionario 
aplicado durante el tercer trimestre de embarazo (Anexo III). 
 
Talla de la gestante, del padre, y del neonato 
 
La toma de esta medida se realizó durante las clases de preparación al parto con 
un estadiómetro digital HARPENDEN (Pfifter, Carlstadt, NJ. USA) (rango: 70-205 cm) de 
1mm de precisión. 
 
Se situó a la gestante en “posición erecta, con los talones, los glúteos y la parte 
media superior de la espalda en contacto con el eje vertical del estadiómetro, con los 
brazos extendidos paralelos al cuerpo, es decir, colgando a lo largo de los costados con 
las palmas dirigidas hacia los muslos, con los pies unidos por los talones, formando un 
ángulo de 45º, y con la cabeza colocada siguiendo el plano horizontal de Frankfort (línea 
imaginaria que une el borde inferior de la órbita de los ojos y el superior del meato 
auditivo externo, perpendicular al eje del tronco). Colocada la participante en esta 
posición, se desplazó la pieza móvil del estadiómetro hasta hacer una ligera presión tras 
el contacto con el pelo. 
 
Se pidió a la participante que mirara al frente e hiciera una inspiración profunda 
antes de tomar la medida421. 
 
La talla empleada del padre fue la declarada en el cuestionario correspondiente 
(Anexo III) por las participantes.  
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Circunferencias  
 
Dado que las participantes se encontraban en el tercer trimestre de embarazo, 
no se tomaron las circunferencias de cintura y cadera. 
 
Circunferencia del brazo 
 
La circunferencia de la parte media del brazo derecho (cm) se obtuvo con la 
participante en pie. Con el brazo flexionado, se midió la distancia entre la punta del 
hombro (acromion) y la cabeza del radio (olécranon). Posteriormente, se midió la 
circunferencia con el brazo extendido y relajado en la parte media del brazo con la cinta 
métrica en posición horizontal. 
 
Pliegues cutáneos 
 
Los pliegues cutáneos fueron empleados para la valoración de la grasa corporal 
de las participantes. 
 
La medida en los pliegues del muslo y la pantorrilla se veía distorsionada por la 
presencia de edemas en este colectivo, por lo que a partir de la participante número 40 
se consideró que no se debían tomar. Además, los datos obtenidos de las madres 
anteriores no fueron tenidos en cuenta.  
 
Los pliegues medidos en la cresta suprailícaca tampoco se han tenido en cuenta 
en el estudio por la distorsión que provocaba en los datos la presencia del feto. 
 
Por tanto, teniendo en cuenta el estado de gestación, los pliegues en el muslo, 
en la pantorilla y en la cresta suprailícaca tuvieron que ser descartados y que los pliegues 
que menos varían durante el embarazo son los del brazo, son los que fueron 
considerados en el presente trabajo422. 
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Se obtuvieron las medidas de los pliegues bicipital, tricipital y subescapular, 
medidos en el lado derecho del cuerpo. Estos pliegues se obtuvieron midiendo el 
espesor del pliegue de la piel sin incluir músculo421,423 mediante un lipocalibre marca 
HOLTAIN LTD CRYMYCH UK, de presión constante y de 10 g/mm2 de superficie de 
contacto (rango 0-39 mm).  
 
Estas medidas antropométricas fueron tomadas para la totalidad de la muestra, 
excepto en el caso de 3 madres, que entregaron el cuestionario correspondiente al 
Anexo III posteriormente, pero no asistieron a la clase de preparación para el parto el 
día en el que se procedió a la medida de los pliegues cutáneos. 
 
Pliegue cutáneo bicipital (PCB) 
 
Para la obtención del dato, primero se identificó el punto medio entre el 
acromion y el olécranon manteniendo en el brazo derecho flexionado, y estando la 
participante en pie. La medida se realizó con el brazo relajado y estirado a lo largo del 
cuerpo. Se tomó el pliegue en la parte anterior del brazo (músculo bicipital) con los 
dedos pulgar e índice con la mano izquierda, y situando el lipocalibre a 1 cm de los dedos.  
 
La lectura se tomó a los tres segundos de la colocación del lipocalibre en 
horizontal en el pliegue y sin retirar los dedos de la mano izquierda. 
 
Pliegue cutáneo tricipital (PCT) 
 
Para la obtención del dato, primero se identificó el punto medio entre el 
acromion y el olécranon manteniendo en el brazo derecho flexionado, y estando la 
participante en pie. La medida se realizó con el brazo relajado y estirado a lo largo del 
cuerpo. Se tomó el pliegue en la parte posterior del brazo (en la parte superior 
correspondiente al músculo tricipital) con los dedos pulgar e índice con la mano 
izquierda, y situando el lipocalibre a 1 cm de los dedos.  
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La lectura se tomó a los tres segundos de la colocación del lipocalibre en 
horizontal en el pliegue y sin retirar los dedos de la mano izquierda. 
 
Pliegue subescapular 
 
De igual manera se tomó el pliegue subescapular derecho, con el sujeto de pie y 
con ambos brazos relajados a los lados. 
 
El lugar de medición fue localizado a 1 cm por debajo del ángulo inferior de la 
escápula, estando el eje longitudinal del pliegue en un ángulo de 45 grados. 
 
Grasa corporal 
 
La grasa corporal se obtuvo siguiendo las siguientes fórmulas. 
Primero se calculó la densidad corporal empleando la fórmula de Durnin y 
Womersley (1974) para sujetos a partir de 16 años: 
 
𝐷𝑒𝑛𝑠𝑖𝑑𝑎𝑑 =  𝑐 – [𝑚 𝑥 𝐿𝑜𝑔 (𝑃𝑙𝑖𝑒𝑔𝑢𝑒 𝑡𝑟𝑖𝑐𝑖𝑝𝑖𝑡𝑎𝑙 +  𝑃𝑙𝑖𝑒𝑔𝑢𝑒 𝑠𝑢𝑏𝑒𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑟)] 
 
Siendo m y c dos constantes dependientes de la edad: 
Edad (años) c m 
20-29 1,1468 0,074 
30-39 1,1582 0,0813 
 
El porcentaje de grasa corporal (%G) se obtuvo empleando la ecuación de Siri 
(1961): 
 
%𝐺 =  [(4.95/𝐷) –  4.50] 𝑥 100 
 
También se calculó con la de Brozek et al (1974): 
 
%𝐺 =  [(4.57/𝐷) –  4.14] 𝑥 100 
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Índices calculados a partir de los datos antropométricos 
Índice de masa corporal (IMC) 
Se calculó el IMC pregestacional tenido en cuenta los datos de peso y talla 
autodeclarados en el cuestionario y aplicando la siguiente fórmula:  
𝐼𝑀𝐶 = 𝑝𝑒𝑠𝑜(𝑘𝑔)/𝑡𝑎𝑙𝑙𝑎2(𝑚) 
La clasificación según el IMC se ha realizado teniendo en cuenta los valores 
propuestos por la OMS 421 (Cuadro 3.2). 
Cuadro 3.2. Clasificación del estado ponderal. 
Clasificación Valores de IMC 
Insuficiencia ponderal <18,5 
Normopeso 18,5-24.9 
Sobrepeso 25-29,9 
Obesidad ≥30 
Medida de la actividad física y gasto energético 
Para determinar el coeficiente de actividad física y estimar el gasto energético 
de las participantes se empleó un cuestionario de actividad física424 (ANEXO V) donde se 
recogieron los datos de las actividades realizadas durante 24 horas, diferenciando días 
festivos de laborales.  
Posteriormente se le asignó a dichas actividades diferentes coeficientes (1 si 
estaba en reposo, 1,5 para actividades ligeras, 2,5 a ligeras, 5 a moderadas y 7 si la 
actividad era intensa). El número de horas dedicadas a reposo se multiplicó por 1, el de 
actividades muy ligeras por 1,5, el de ligeras por 2,5, el de moderadas por 5 y el de 
intensas por 7, se sumaron los valores obtenidos y se dividieron por 24, tanto para los 
días laborables como para los festivos.  
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Posteriormente se estableció el coeficiente de actividad física inidividualizado 
(CAFI) multiplicando el coeficiente correspondiente a días laborables por 5, el de días 
festivos por 2 y dividiendo la suma por 7 (CAFI) (OMS, 1985). Según su CAFI se 
clasificaron las mujeres en sedentarias, poco activas, activas o muy activas (Cuadro 3.3). 
 
Cuadro 3.3. Clasificación según la actividad física realizada. 
Actividad Física Sedentaria 
Poco 
Activa 
Activa Muy Activa 
CAFI 1-1,39 1,4-1,59 1,6-1,89 1,9-2,5 
AF (mujeres >19 años) 1 1,12 1,27 1,45 
 
A partir del CAFI se obtuvo el coeficiente de actividad física (AF)  (Cuadro 3.3), 
empleado para obtener el gasto energético total (GET) a partir de la ecuación propuesta 
por el IOM (2005) para el colectivo de mujeres embarazadas en el tercer trimestre de 
embarazo425.  
 
𝐺𝐸𝑇 =  354 − (6.91 ∗ 𝑒𝑑𝑎𝑑[𝑎ñ𝑜𝑠]) + 𝐴𝐹 ∗ ((9.36 ∗ 𝑝𝑒𝑠𝑜[𝑘𝑔]) + (726 ∗ 𝑎𝑙𝑡𝑢𝑟𝑎[𝑚]))
+ 452 
 
Estudio dietético 
 
La información sobre la dieta de las gestantes se recogió mediante a un “Registro 
de consumo de alimentos y bebidas” durante 3 días (incluyendo un festivo) 426. Las 
participantes fueron instruidas durante la clase de preparación al parto para anotar en 
medidas caseras todos los alimentos y bebidas que tomaran, tanto fuera como dentro 
del hogar (Anexo IV). 
 
En el procesado de los datos se utilizó el programa DIAL427, programa informático 
para la valoración de dietas y gestión de datos de alimentación que cuenta en su base 
de datos con las Tablas de Composición de Alimentos del Departamento de Nutrición428. 
 
Se calculó la ingesta de energía y nutrientes y su adecuación a la cobertura de las 
ingestas recomendadas193, así como las raciones consumidas de los diferentes grupos de 
alimentos y diferentes indicadores de la calidad de la dieta. 
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Para calcular las raciones diarias consumidas de los diferentes grupos de 
alimentos, se dividieron los gramos consumidos del alimento por el tamaño de su ración, 
tomando como referencia los tamaños de raciones medias establecidos en el rombo de 
la alimentación429. Las raciones obtenidas se compararon con las recomendadas para el 
colectivo estudiado. 
Validación del estudio dietético 
Para la validación del estudio dietético, se comprobó que el gasto energético 
estimado para cada gestante era próximo a la ingesta energética obtenida, para 
determinar si había una posible infravaloración o sobrevaloración de la dieta430.  
A partir del porcentaje de discrepancia: 
(
𝐺𝑎𝑠𝑡𝑜 𝑒𝑛𝑒𝑟𝑔é𝑡𝑖𝑐𝑜 − 𝐼𝑛𝑔𝑒𝑠𝑡𝑎 𝐸𝑛𝑒𝑟𝑔é𝑡𝑖𝑐𝑎
𝐺𝑎𝑠𝑡𝑜 𝑒𝑛𝑒𝑟𝑔é𝑡𝑖𝑐𝑜
) 𝑥100 
La proximidad de los valores de ingesta y gasto energético indica una mayor validez de 
los datos dietéticos, mientras que se estima que la dieta puede estar sobreestimada si 
el porcentaje de discrepancia es negativo (lo que indica que la ingesta supera al gasto 
estimado) o infravalorada (cuando el valor es positivo, porque indica que el gasto supera 
a la ingesta declarada)431. 
Estudio de la calidad de la dieta 
Para conocer la calidad de la alimentación de las madres gestantes se analizaron 
los siguientes parámetros: 
 La adecuación de la ingesta de energía y nutrientes a las recomendaciones.
 La adecuación de los perfiles calórico y lipídico a los objetivos nutricionales
existentes para población española193.
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 La adecuación del número de raciones de alimentos consumidos a las
recomendaciones281.
 El Índice de Alimentación Saludable (IAS) 432
El análisis de la ingesta de energía y micronutrientes, así como el cálculo del perfil 
calórico y lipídico, la adecuación en el consumo de alimentos y el cálculo del IAS se hizo 
a través del programa DIAL428 que emplea las Tablas de Composición de Alimentos428 del 
Departamento de Nutrición. 
El Índice de Alimentación Saludable se estudió adaptado a las características del 
colectivo y considerando las pautas alimentarias específicas para la población española. 
Valora varios aspectos de la dieta: adecuación en el consumo de las raciones de los 
diferentes grupos de alimentos (cereales y legumbres, lácteos, verduras, frutas y carnes, 
pescados y huevos); ingesta de lípidos, ácidos grasos saturados (AGS), colesterol y sodio, 
y la variedad de la dieta. Cada uno de estos diez parámetros se puntúa del 1 al 10, y se 
suman las puntuaciones para obtener el IAS. 
La puntuación máxima del IAS es de 100, considerándose que las dietas son 
“inadecuadas” si obtienen un valor inferior a 51, “aceptables” si está entre 51 y 60, 
“buenas” si la puntuación está entre el 61-70, “muy buenas” si se encuentra entre 71 y 
80, y “excelente” si supera los 80 puntos. 
Estudio de percepción de la dieta de las participantes 
Además, las gestantes rellenaron un cuestionario de percepción de la dieta 
durante el embarazo (Anexo III). 
Estudio Hematológico y Bioquímico 
Las participantes consintieron en emplear los datos referentes a analít icas 
realizadas durante el embarazo de muestras tomadas en el Centro de Salud Rosa de 
Luxemburgo. 
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Las muestras de sangre, según protocolo del centro, fueron obtenidas en ayunas 
mediante punción de las venas de la fosa cubital del brazo. La muestra se repartió en 
tubos de ensayo con anticoagulante (EDTA, Etileno Diamino Tetra Acético) para las 
muestras de plasma y glóbulos rojos, y sin anticoagulante para la obtención de suero. 
 
Los parámetros analizados fueron, pues, los pedidos por el médico o especialista 
del centro según su criterio. 
 
Parámetros Hematológicos Obtenidos: 
 
Los parámetros hematológicos obtenidos de las embarazadas durante el tercer 
trimestre fueron: 
 
 Hematíes (10e6/µL) 
 Hemoglobina (g/dL) 
 Hematocrito (%) 
 Leucocitos (10e3/µL) 
 Neutrófilos (10e3/µL) 
 Parámetro (Unidad) 
 Linfocitos (10e3/µL) 
 Monocitos (10e3/µL) 
 Eosinófilos (10e3/µL) 
 Basófilos (10e3/µL) 
 Neutrófilos (%) 
 Linfocitos (%) 
 Monocitos (%) 
 Eosinófilos (%) 
 Basófilos(%
 VCM (Volumen corpuscular medio)(fL)  
 VHCM (Hemoglobina corpuscular media)(pg) 
 CHCM (Concentración de hemoglobina corpuscular media)(g/dL) 
 RDW (Amplitud de distribución eritrocitaria) (%) 
 LUC (Células no identificadas)(10e3/µL) 
 
Finalmente se emplearon en el estudio los siguientes parámetros hematológicos, 
con el rango de normalidad especificado, por ser los presentes en la mayoría de las 
analíticas proporcionadas (Cuadro 3.4). 
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Cuadro 3.4. Parámetros hematológicos analizados. 
Parámetro analizado Rango Parámetro analizado Rango 
Hematíes (10E6/µL) (4-5,5) Leucocitos (10E3/µL) (4-10,5) 
Basófilos (10E3/µL) (0-0,2) Linfocitos (10E3/µL) (1-4) 
CHCM (g/dL) (32-35) Monocitos (10E3/µL) (0,2-1) 
Hemoglobina (g/dL) (12-16) Neutrófilos (10E3/µL) (1,7-7,5) 
Hematocrito (%) (42±5) Plaquetas (10E3/µL) (140-420) 
VCM (fL) (82,0-98,0) Eosinófilos (10E3/µL) (0,1-0,5) 
HCM (pg) (27-32) 
Estos parámetros hematológicos fueron cuantificados en dos analizadores 
modelo y marca ADVIA 2120 (Siemens) y ABX Pentra DX120 (Horiba). A partir de los 
siguientes parámetros obtenidos: 
- Nº de hematíes (10E6/µL) 
- Hemoglobina (g/dL) 
- Índice Hematocrito (%) 
Con ellos se obtuvieron los siguientes índices eritrocitarios según las fórmulas: 
VCM (Volumen Corpuscular Medio) (fL) 
𝑉𝐶𝑀 =  Í𝑛𝑑𝑖𝑐𝑒 ℎ𝑒𝑚𝑎𝑡𝑜𝑐𝑟𝑖𝑡𝑜 (%) 𝑥 10 / 𝐻𝑒𝑚𝑎𝑡í𝑒𝑠 (10E6/µL) 
Hemoglobina Corpuscular Media (HCM) (pg.): 
𝐻𝐶𝑀 =  𝐻𝑒𝑚𝑜𝑔𝑙𝑜𝑏𝑖𝑛𝑎 (𝑔/𝑑𝐿) 𝑥 100 / 𝐻𝑒𝑚𝑎𝑡í𝑒𝑠 (10E6/µL) 
Concentración de Hemoglobina Corpuscular Media (CHCM) (g/dl): 
𝐶𝐻𝐶𝑀 =  𝐻𝑒𝑚𝑜𝑔𝑙𝑜𝑏𝑖𝑛𝑎 (𝑔/𝑑𝐿) 𝑥 100 / Í𝑛𝑑𝑖𝑐𝑒 ℎ𝑒𝑚𝑎𝑡𝑜𝑐𝑟𝑖𝑡𝑜 (%) 
Parámetros Bioquímicos 
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Los parámetros bioquímicos analizados fueron los determinados por el médico 
que llevaba el embarazo de las participantes. Se valoraron teniendo en cuenta los 
parámetros del laboratorio de análisis.  
Cuadro 3.5. Parámetros bioquímicos analizados. 
Los parámetros empleados en nuestro estudio, junto con su rango de 
normalidad, fueron los especificados en el Cuadro 3.5. 
Determinación de los parámetros bioquímicos: 
Ácido Úrico 
El ácido úrico es oxidado por la uricasa en alantoína y peróxido de hidrógeno. 
DHBS+4 aminoantipirina + peróxido de hidrógeno, en presencia de peroxidasa forma un 
compuesto coloreado que se mide a 520 nm. La absorbancia es directamente 
proporcional a la cantidad de ácido úrico en la muestra (CV= 3,4%)433.  
Parámetro analizado Rango Parámetro analizado Rango 
Ácido Fólico (ng/mL) (2,7-17,0) Fósforo (mg/dL) (2,5-4,5) 
Albúmina (g/dL) (3,4-5,4) GGT (UL) (5-61) 
Ácido Úrico (mg/dL) (0,3-1,2) Glucemia 
Plasmática(mg/dL) 
(70 -110) 
Bilirrubina Total (g/dL) (0,3 -4,8) 
Calcio(mg/dL) (8,2-10,2) GOT (UL) ( <37) 
Colesterol Total (mg/dL) ( <200) GPT (UL) ( <41) 
Colesterol HDL(mg/dL) ( >40) Hierro (µg/dL) (50 -170) 
Colesterol LDL(mg/dL) ( <70) Potasio (mEq/L) (3,7-5,2) 
Creatinina(mg/dL) (0,5 -1,1) Sodio (mEq/L) (135 a 145) 
Ferritina(ng/ml) (10 -120) Triglicéridos (mg/dL) ( <150) 
Fosfatasa Alcalina(UL) (44-147) Transferrina (mg/dL) (245-370) 
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Bilirrubina 
Reacciona específicamente con el ácido sulfanílico diazotado produciendo un 
pigmento color rojo-violáceo (azo-bilirrubina) que se mide fotocolorimétricamente a 
530 nm. Si bien la bilirrubina conjugada (directa) reacciona directamente con el 
diazorreactivo, la bilirrubina no conjugada (indirecta) requiere la presencia de un 
desarrollador acuoso que posibilite su reacción. De forma tal que, para que reaccione la 
bilirrubina total (conjugada y no conjugada) presente en la muestra, debe agregarse 
benzoato de cafeína al medio de reacción (CV=4,7%)434. 
Glucosa 
La determinación de la glucosa en suero se realizó mediante un método 
enzimático-espectrofotométrico UV basado en la conversión de glucosa por la 
hexoquinasa en presencia de ATP y magnesio para formar glucosa 6-fosfato y ADP. 
Posteriormente, la glucosa-6-fosfato es oxidada mediante la acción de la glucosa-6-
fosfato deshidrogenasa en presencia de NAD+, obteniéndose NADH. La formación de 
este NADH produce un aumento en la absorbancia a 340nm directamente proporcional 
a la glucosa en la muestra (CV= 3,5%)435. 
Ferritina sérica 
Se ha medido utilizando un método de inmunoensayo enzimático de tipo 
"sándwich"436 (Immunodiagnosticos Boehringer Mannheim) (C.V.= 4%). 
Transferrina 
Se obtuvo mediante un método inmunotubidimétrico437 en un auto analizador 
ICS (Beckman) (C.V.= 3,3%). La turbidez medida a 570 nm, producida por la dispersión 
de la luz debida a las partículas en suspensión depende de la concentración de 
transferrina de la muestra.  
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Proteínas séricas totales 
Obtenidas mediante el método de Biuret modificado por Gornall438. El método 
se basa en la formación de un complejo coloreado por la unión del Cu2+ en los enlaces 
peptídicos. La absorbancia medida a 540 nm es proporcional a la cantidad de proteínas 
totales (C.V.= 2,9 %). 
Albúmina 
La determinación se realiza por un método de espectrofotometría directa439. La 
unión de la albúmina al verde de bromocresol da un complejo coloreado, cuya 
absorbancia es proporcional a la concentración de la albúmina de la muestra. La lectura 
se realiza a 630 nm en un espectrofotómetro SHIMADZU (C.V.= 3,5%). 
Fosfatasa alcalina 
Se obtiene midiendo la variación de la absorbancia por minuto a 405 nm, en 
medio alcalino del p-nitrofenol formado en la reacción del p‐nitrofenilfosfato con las 
fosfatasas alcalinas440 (C.V.= 3,5 %). 
Calcio 
El calcio reacciona con arsenazo III dando un complejo de color azul que se mide 
fotocolorimétricamente a 650 nm (C.V.= 2,62 %)441. 
Fosforo 
El fósforo inorgánico (Pi) reacciona en medio ácido con el molibdato para dar un 
complejo fosfomolíbdico que se mide espectrofotométricamente a 340 nm (CV= 
2,98)442. 
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Sodio y potasio 
Mediante métodos potenciométricos utilizando electrodos de membrana 
sensibles al correspondiente catión (sodio y potasio) (C.V. sodio= 2,1%) (C.V. potasio= 
2,4%)443. 
Ácido fólico 
En la fijación competitiva de proteínas, la que se une debe tener igual afinidad 
por el estándar y por la sustancia presente en la muestra. Las moléculas de folato sin 
marcar compiten con sus equivalentes marcados por el limitado número de lugares de 
unión disponibles en su ligadura específica, con lo que se reduce la cantidad ligada de 
folato marcado. Por lo tanto, el nivel de radiactividad ligada es inversamente 
proporcional a la concentración en la muestra del paciente o en el estándar (C.V.= 
4,5%)444. 
Creatinina 
El ensayo de la creatinina está basado en la reacción de la creatinina con el 
picrato alcalino descrito por Jaffé445. La creatinina reacciona con el picrato alcalino 
formando un complejo rojizo. La absorbancia medida a 492 nm es proporcional a la 
concentración de creatinina en la muestra ensayada (CV=2,7%) 
Transaminasas 
GOT 
La GOT cataliza la siguiente reacción: 
GOT l-aspartato + α-cetoglutarato ------ α glutamato + oxalacetato 
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El oxalacetato es inestable y se transforma en piruvato. El piruvato formado 
reacciona con la 2,4-dinitrofenilhidracina produciéndose, en medio alcalino, un 
compuesto coloreado que se mide a 505 nm (C.V.= 2,1%)446. 
GGT 
La gamma-glutamiltransferasa (γ-GT) cataliza la transferencia del grupo γ-
glutamilo de la γ-glutamil-3-carboxi-4-nitroanilida a la glicilglicina, liberando 3-carboxi-
4-nitroanilina. La concentración catalítica se determina a partir de la velocidad de 
formación de la 3-carboxi-4- nitroanilina1,2. Después de pasar determinado tiempo de 
incubación se midió la variación de absorbancia durante cinco minutos se calculó la 
actividad enzimática (C.V.= 1,7%)447. 
Lípidos 
Triglicéridos 
Fueron determinados mediante un método colorimétrico enzimático basado en 
la reacción de Fossati y Prencipe448. Los triglicéridos son hidrolizados mediante una 
lipasa para obtener glicerol, que por reacción catalizada por la enzima glicerol quinasa y 
la glicerol-fosfato-oxidasaperoxidasa, dan lugar a un cromógeno cuya absorbancia se 
midió a 578 nm (C.V.= 2,8 %). 
Colesterol total 
Se determinó en el suero por un método colorimétrico enzimático. La enzima 
colesterol estearasa hidroliza los ésteres de colesterol que, posteriormente, se oxidan 
mediante la colesterol oxidasa formado agua oxigenada. En presencia de peroxidasa, el 
agua oxigenada, la 4- aminoantipirina y 2- clorofenol dan quinonimina, cuya absorbancia 
(medida a 540nm) en disolución es proporcional es proporcional a las concentraciones 
de colesterol de la muestra (C.V.=2,2%)449. 
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Lipoproteínas transportadoras del colesterol 
HDL-Colesterol 
El C-HDL se determinó por medio de un método enzimático-colorimétrico. 
Inicialmente se precipitan los quilomicrones, las VLDL-Colesterol y las LDL-Colesterol por 
adición de ácido fosfowolfrámico e iones magnesio450, lo que permite que las HDL 
restantes reaccionen específicamente con la colesterol esterasa y la colesterol oxidasa.  
En presencia de peroxidasa el peróxido reacciona ahora con la 4-aminoantipirina 
y la N (2-hidroxi-3- sulfopropil)-3,5-dimetilanilina) para formar un colorante quinona. 
Tras centrifugar, se mide la concentración en el sobrenadante por colorimetría, midiendo 
la absorbancia a 505 nm 449 (C.V.= 3,8 %). 
LDL-Colesterol 
Obtenido a partir de la fórmula de Friedewald451: 
𝐿𝐷𝐿𝐶 (𝑚𝑔/𝑑𝐿)  =  𝐶𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 − (𝑉𝐿𝐷𝐶 − 𝐻𝐷𝐿𝐶) 
Minerales 
Hierro 
El hierro sérico fue determinado por método colorimétrico mediante el 
cromógeno ferrozina. Se añade a la muestra hidroxilamina para reducir el hierro Fe3+ a 
Fe2+, que reacciona con la ferrozina. La determinación es a 560nm (C.V.= 2,5%)452. 
Zinc 
Se analizó directamente por espectrofotometría de absorción atómica en horno 
de grafito mediante el método de las adiciones estándar (C.V.= 1,5%)453. 
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Estudio en el neonato 
Estudio socio-sanitario y estudio antropométrico del neonato 
Los datos sobre la salud del neonato y sus medidas (talla, peso y circunferencia cefálica) se 
obtuvieron mediante un cuestionario on-line o mediante llamada telefónica, para recoger 
la información proporcionada por las madres (Anexo VI). 
El peso al nacer se valoró según los estándares de la OMS421 considerando como 
bajo peso aquellos que al nacer no llegaron a los 2 500g y como alto peso a aquellos que 
pesaron más de 4 000g.  
Y también se clasificó el embarazo según las semanas de gestación: 
 prematuros extremos (<28 semanas)
 muy prematuros (28 a <32 semanas)
 prematuros moderados a tardíos (32 a <37 semanas)
Índice Ponderal 
El índice ponderal se calculó a partir del peso y la talla al nacer según la fórmula:  
𝐼𝑃 = 𝑃𝑒𝑠𝑜 𝑎𝑙 𝑛𝑎𝑐𝑒𝑟(𝑔) ∗
100
𝐿𝑜𝑛𝑔𝑖𝑡𝑢𝑑3(𝑐𝑚)
Los recién nacidos se clasificaron según un estudio en población española en 
base a su percentil 50 por semana de gestación (Cuadro 3.6)454: 
Cuadro 3.6. Percentil 50 del índice ponderal según semanas de gestación. 
Semana de 
gestación 
34 35 36 37 38 39 40 41 42 
P50 2,36 2,43 2,49 2,58 2,6 2,62 2,62 2,62 2,62 
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Peso al nacer según la edad gestacional 
Los neonatos se clasificaron en función de su peso al nacer según la edad 
gestacional, diferenciando entre sexo. Aquellos que cuyo percentil de peso no alcanzó 
el 10% se clasificaron como PEG (Pequeños para la Edad Gestacional) y aquellos cuyo 
percentil superaba el 90 como GEG (Grandes para la Edad Gestacional)455. Aquellos 
neonatos con un peso entre ambos percentiles se consideraron con un peso apropiado 
para la edad gestacional (AEG). 
Estudio de la dieta de los descendientes 
Se preguntó a las madres por la dieta que siguieron sus bebés, cuando 
comenzaron con la leche de continuación, cuándo comenzaron a introducir otros 
alimentos y cuándo dejaron de tomar lactancia materna según el cuestionario reseñado 
en el Anexo VII. 
Cuestionario realizado a los cuatro años del comienzo del estudio 
Los datos obtenidos de los hijos de las participantes fueron los declarados en el 
cuestionario correspondiente al Anexo VII. 
En concreto se recogieron datos sobre peso, talla y enfermedades o 
medicamentos tomados por los hijos, así como de la edad en la que los hijos/as dejaron 
completamente la lactancia materna. 
Índice de masa corporal 
El IMC se calculó a partir del peso y talla declarados en el cuestionario ANEXO. 
Se clasificaron por sexo y edad según su puntuación Z de las curvas de la OMS456, y se 
agruparon según los grupos especificados en el  Cuadro 3.7.
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Cuadro 3.7. Criterio de clasificación del estado ponderal de la descendencia. 
Situación ponderal Criterio  
Delgadez severa  IMC < -3DS 
Delgadez  IMC < -2DS 
Normopeso  -1DS < IMC < +1DS 
Sobrepeso  IMC > +1DS  
Obesidad  IMC > +2DS  
Análisis estadístico: 
Los datos del estudio han sido codificados y procesados con el programa 
estadístico IBM® SPSS® Statistics 20.  
Para localizar los posibles errores cometidos durante el proceso de captura de 
los datos, se procedió a su depuración en varias ocasiones. No se eliminaron los datos 
que se alejaban más de dos desviaciones estándar de la media (excepto los datos 
atípicos) en las distribuciones asimétricas, por entender que reflejan datos reales de la 
muestra.  
Para cada uno de los parámetros cuantificados se utilizaron medidas de 
tendencia central y de dispersión (media aritmética, desviación estándar y/o 
percentiles). El análisis de distribución de los datos de una muestra homogénea y no 
homogénea, se realizó mediante la prueba de bondad de ajuste de Kolmogorov-Smirnov. 
Se ha empleado la prueba de Chi cuadrado o el test exacto de Fisher (según 
correspondiera) para verificar la asociación entre variables cualitativas. Para comprobar 
las diferencias existentes entre dos o más grupos de proporciones, se realizó post hoc la 
prueba Z de hipótesis de dos proporciones. También se realizaron análisis de regresión 
logística para analizar el OR y la influencia de los factores estudiados sobre la salud de 
la descendencia.  
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El grado de significación de las diferencias de las medias, se determinó mediante 
el test de la t de Student (para dos muestras) cuando la distribución de los datos fue 
normal y el test de U Mann Whitney cuando no lo eran. Para comparar las medidas entre 
más de dos muestras, los test aplicados han sido la ANOVA o Kruskal Wallis (para 
muestras no normales). 
Para establecer la asociación entre dos variables se utilizó la correlación de 
Pearson (para datos con distribución normal) y la correlación de Spearman (si su 
distribución era no normal). Se consideraron significativas las diferencias con p<0,05. 
Para el consumo de los diferentes grupos de alimentos: antes, durante y 
correcto, se empleó el test de Friedman para ver si había diferencias significativas en la 
distribución de los grupos. Se realizaron comparaciones por parejas con SPSS empleando 
la corrección de Bonferroni para comparaciones múltiples.  
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4. RESULTADOS
Tabla 4.1. Datos antropométricos descriptivos de las gestantes. 
Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
(N=91) 
Edad (años) 32,7±3,5 33,0 (31,0-35,0) 
Semana de embarazo 31,1±2,6 31,0 (29,0-32,5) 
Datos antropométricos 
Peso antes del embarazo (Kg) 61,6±9,9 59,0 (54,0-67,0) 
Talla (cm) 163,1±6,3 163,4 (157,3-174,5) 
IMC (kg/m2) 23,1±3,3 22,4 (20,8-25,0) 
Peso en el momento (Kg) 68,9±10,3 60,0 (54,0-68,0) 
Peso tras dar a luz (Kg) 65,5±10,1 64,0 (58,0-72,0) 
Peso ganado durante el embarazo (Kg) 11,5±4,0 12,0 (9,0-13,5) 
Peso actual (Kg) 61,4±11,2 59,0 (53,0-67,5) 
% Grasa (SIRI) 30,0±8,4 28,7 (25,6-34,5) 
% Grasa (BROZEC) 28,6±8,6 27,2 (24,1-33,2) 
Pliegue bicipital (mm) 9,7±3,9 9,1 (7,0-12,2) 
Pliegue subescapular (mm)  17,4±7,3 16,0 (12,5-21,3) 
Pliegue tricipital (mm) 9,7±4,2 17,8 (14,4-23,2) 
Circunferencia del brazo (cm) 18,9±5,8 27,8 (26,4-30,0) 
IMC: Índice de Masa Corporal. 
Tabla 4.2. Tipo y frecuencia de actividad física realizada por las gestantes. 
Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
(N=91) 
Diario (horas) 
Reposo 9,2±1,5 9,0 (8,0-10,0) 
Muy ligera 11,4±2,2 11,7 (9,3-13,4) 
Ligera 3,0±0,4 2,0 (1,6-4,3) 
Moderada 0,3±0,2 0,1 (0,0-0,5) 
Intensa 0,1±2,6 0,0 (0,0-0,0) 
Festivo (horas) 
Reposo 10,5±1,4 10,0 (9,0-12,0) 
Muy ligera 10,4±2,1 10,3 (9,0-12,0) 
Ligera 2,8±1,8 2,0 (2,0-3,0) 
Moderada 0,2±0,4 0,0 (0,0-0,2) 
Intensa 0,0±0,1 0,0 (0,0-0,0) 
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Tabla 4.3. Distribución de las gestantes en función de la actividad física, hábito tabáquico y 
diferentes cuestiones socio-sanitarias.  
Porcentaje (%)  
Actividad física 
Sedentaria  27,5 
Poco activa 57,1 
Activa 14,3 
Muy Activa 1,1 
Hábito tabáquico 
No fumadora 57,1 
Exfumadora 24,2 
Fumadora 18,7 
Cambios en el hábito tabáquico con el embarazo 
Sí 100,0 
No 0,0 
Qué cambió al quedar embarazada 
Dejar de fumar 77,8 
Reducir número de cigarros 22,2 
Nivel de estudios 
Nivel Bajo 7,0 
Nivel Medio 19,8 
Nivel Alto 73,3 
Padecimiento de enfermedades 
No 69,3 
Sí 30,7 
Tabla 4.4. Planificación del embarazo y suplementos tomados. 
Porcentaje (%) 
Embarazo planificado 
Sí 84,1 
No 15,9 
Modificación de la dieta habitual al planificar el embarazo 
Sí 8,0 
No 92,0 
Uso de suplementos alimenticios antes del embarazo (si fue planificado) 
Sí 65,3 
No 34,7 
Uso de suplementos alimenticios durante el embarazo 
Sí 83,3 
No 16,7 
Uso de suplementos con hierro en algún momento del embarazo 
Sí 41,6 
No 58,4 
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Tabla 4.5. Índice de Alimentación Saludable de la dieta, percepción de la dieta y 
preocupación por el peso corporal de las gestantes. 
    Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
    (N=91) 
IAS (Media ± DE) 71,4±11,5 71,6 (64,0-79,6) 
IAS según categoría (%)    
  Inadecuada 4,5   
  Aceptable 36,5   
  Buena 38,6   
  Muy buena 18,2   
  Excelente 2,3   
       
Considera su dieta correcta 
(Puntación del 1 al 10) 
7,3±1,0 7,0 (7,0-8,0) 
Considera su dieta variada 
(Puntuación del 1 al 10) 
7,1±1,2 7,0 (6,8-8,0) 
       
Dieta de control de peso alguna vez (%)    
  Sí 35,2   
  No 64,8   
Otro tipo de dietas alguna vez (%)    
  Sí 6,9   
  No 93,1   
Preocupación por recuperar peso tras el parto (%)    
  Sí 77,1   
  No 22,9   
 IAS: Índice de Alimentación Saludable  
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Tabla 4.6. Percepción de las raciones de alimentos consumidas antes y durante el embarazo, 
y las consideradas correctas por las gestantes. 
Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
(N=91) 
Vasos día de leche 
Antes  1,3±0,7a 1,0 (1,0-2,0) 
Durante 1,6±0,8b 1,5 (1,0-2,0) 
Considerado correcto 1,9±0,9c 2,0 (1,0-2,5) 
Ración día de lácteos 
Antes 1,2±0,6a 1,0 (1,0-1,5) 
Durante 1,6±0,9b 1,5 (1,0-2,0) 
Considerado correcto 1,9±1,0c 2,0 (1,0-2,0) 
Ración día de pan 
Antes 1,5±1,2 1,0 (1,0-2,0) 
Durante 1,6±1,1 1,5 (1,0-2,0) 
Considerado correcto 1,8±1,3 1,8 (1,0-2,1) 
Ración semana de arroz 
Antes 1,2±0,61 1,0 (0,9-1,0) 
Durante 1,1±0,5 1,0 (1,0-1,0) 
Considerado correcto 1,3±0,6 1,0 (1,0-1,8) 
Ración semana de pasta 
Antes 1,34±0,7 1,0 (1,0-2,0) 
Durante 1,36±0,84 1,0 (1,0-2,0) 
Considerado correcto 1,35±0,59 1,0 (1,0-2,0) 
Ración día de cereales 
Antes 1,6±2,36a 1,0 (0,0-2,0) 
Durante 2,3±2,9a 1,0 (0,0-4,0) 
Considerado correcto 4,1±5,3b 2,3 (1,0-7,0) 
Ración semana de legumbres 
Antes 1,3±0,7a 1,0 (1,0-2,0) 
Durante 1,4±0,8a 1,0 (1,0-2,0) 
Considerado correcto 1,8±0,9b 2,0 (1,0-2,0) 
Ración semana de carne 
Antes 3,4±1,9 3,0 (2,0-4,5) 
Durante 3,4±2,1 3,0 (2,0-4,5) 
Considerado correcto 3,3±1,9 3,0 (2,0-4,0) 
Ración semana de pescado 
Antes 2,1±1,3a 2,0 (1,0-3,0) 
Durante 2,6±1,6a 2,5 (2,0-3,0) 
Considerado correcto 3,6±1,6b 3,0 (2,5-4,0) 
Ración semana de huevos 
Antes 2,15±0,9 2,0 (1,5-3,0) 
Durante 2,18±0,92 2,0 (1,5-3,0) 
Considerado correcto 2,27±0,92 2,0 (2,0-3,0) 
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Tabla 4.6. (Continuación)     
  
Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
(N=91) 
Ración semana de verduras crudas    
  Antes 4,6±3,6a 3,5 (2,0-6,8) 
  Durante 4,8±3,4a 4,0 (2,1-7,0) 
  Considerado correcto 7,4±6,7b 5,5 (3,5-7,0) 
Ración semana de verduras cocinadas    
  Antes 4,1±2,1a 3,0 (2,0-5,5) 
  Durante 4,8±3,5a 3,5 (3,0-7,0) 
  Considerado correcto 6,4±5,1b 4,8 (3,5-7,0) 
Ración semana de bollería industrial    
  Antes 1,7±2,47a 1,0 (0,0-2,1) 
  Durante 1,6±2,2a 1,0 (0,0-2,0) 
  Considerado correcto 0,7±2,2b 0,0 (0,0-0,5) 
Ración día de fruta    
  Antes 1,6±1,1a 1,0 (1,0-2,0) 
  Durante 2,4±1,5b 2,0 (1,1-3,0) 
  Considerado correcto 3,6 ±3,5b 3,0 (2,0-4,0) 
Ración semana de frutos secos    
  Antes 1,0±1,1 1,0 (0,0-2,0) 
  Durante 1,6±1,8 1,0 (0,0-2,0) 
  Considerado correcto 2,2±2,2 1,8 (0,4-3,0) 
Ración semana de zumos envasados    
  Antes 1,6±2,9 0,0 (0,0-2,0) 
  Durante 1,8±2,6 0,5 (0,0-3,0) 
  Considerado correcto 1,2±2,1 0,0 (0,0-2,0) 
Ración día de zumos naturales    
  Antes 2,3±3,1a 1,0 (0,0-3,8) 
  Durante 3,1±3,2a 1,5 (0,4-7,0) 
  Considerado correcto 6,1±4,0b 7,0 (3,0-7,0) 
Litros día de agua    
  Antes 1,5±0,5a 1,5 (1,0-2,0) 
  Durante 1,8±0,6b 2,0 (1,5-2,0) 
  Considerado correcto 2,1±0,4c 2,0 (2,0-2,5) 
Vasos semana de refrescos    
  Antes 3,4±3,5a 2,0 (1,0-4,1) 
  Durante 2,1±2,8a 1,0 (0,0-2,5) 
  Considerado correcto 0,9±1,9b 0,0 (0,0-1,0) 
a,b,c Test de Friedman. Se muestran las diferencias significativas (p <0,05) entre los diferentes grupos. 
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Tabla 4.7.Consumo de grupos de alimentos (n° de raciones/día) consumidas por las 
gestantes. 
  Recomendada* 
(raciones/día) 
Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
  (N=91) 
Cereales y legumbres 7-8 4,4±1,5 4,7 (3,4-5,4) 
Verduras y hortalizas 4-5 3,4±1,6 3,1 (2,3-4,2) 
Frutas y derivados 2-3 2,6±1,4 2,4 (1,5-3,7) 
Carnes, pescados y huevos 2-3 2,9±1,0 2,4 (1,6-3,1) 
Lácteos y derivados 3-4 2,4±0,9 2,8 (2,2-3,6) 
*Ortega (2001), Requejo y Cols. (2007) 
 
Tabla 4.8. Ingesta de energía, macronutrientes y fibra por las gestantes. 
    Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
    (N=91) 
Energía (kcal/día) 2.318±303 2.281 (2.098-2.439) 
  Contribución IR (%)  92,7±12,1 91,2 (83,9-97,6) 
  Infravaloración (kcal)  181,7±303,3 219,0 (402,0 -61,5) 
  Infravaloración (%)  0,5±0,2 9,6 (2,6- 15,6) 
Proteínas (g/día)  92,7±12,1 86,1 (78,1-99,8) 
  Proteínas (gr/kg/día)  1,4±0,3 1,4 (1,2-1,7) 
Hidratos de Carbono (g/día)  218,0±42,8 224,0 (182,5-252,0) 
  Azúcares sencillos (g/día) 112,3±28,5 112,0 (91,4-130,0) 
Fibra (g/día) 23,1±7,0 22,6 (18,1-28,0) 
  Fibra (g/1000Kcal) 10,1±3,4 9,5 (7,2-12,4) 
Lípidos (g/día)  87,8±21,0 87,7 (72,7-102,5) 
  AGS (g/día) 28,5±8,4 28,6 (22,1-33,2) 
  AGM (g/día) 38,0±10,4 38,3 (31,0-44,2) 
  AGP (g/día) 13,1±4,8 11,9 (9,4-16,1) 
  AGP ω-3 (g/día)  1,9±0,8 1,6 (1,3-2,4) 
  AGP ω-6 (g/día) 10,7±4,4 9,7 (7,6-13,1) 
  AG trans (g/día) 0,96±0,48 0,9 (0,6-1,3) 
  AGP/AGS  0,5±0,2 0,4 (0,3-0,6) 
  AGM+AGP/AGS  1,9±0,5 1,8 (1,5-2,2) 
  Colesterol (mg/día)  303,0±91,7 299,0 (241,5-350,5) 
  Colesterol (mg/1000 kcal)  132,3±41,5 130,8 (102,9-158,0) 
Agua (mL/día) 2 349±781 2 227 (1 738-2 767) 
Alcohol (g/d)  0,2±0,5 0,0 (0,0-0,1) 
 AGS: ácido graso saturado; AGM: ácido graso monoinsaturado; AGP: ácido graso poliinsaturado. 
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Tabla 4.9. Perfiles calórico y lipídico de las gestantes. 
      
Rango 
Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
      (N=91) 
Perfil calórico      
  Proteínas (%) <15(%) 16,7±3,1 16,6 (50-18,7) 
  Lípidos (%)  <35(%) 37,6±6,8 38 (35,3-41,7) 
  Hidratos de Carbono (%) >50(%) 44,6±7,4 44,3 (41,3-48,3) 
  Alcohol (%)    0,1±0,2 0 (0-0,5) 
Perfil lipídico      
  AGS (%) <7(%) 12,2±2,9 12,4 (10,4-14,1) 
  AGM (%) >15(%) 5,6±1,9 16,4 (14,5-18,4) 
  AGP (%) >2,7 - <7,5(%) 16,3±3,6 5,3 (4,5-6,8) 
   AGP ω-3 (%)  >1 - <2(%) 0,8±0,3 0,7 (0,6-1,1) 
    AGP ω-6 (%)  >2 - <6(%) 4,2±1,9 3,9 (2,9-5) 
 AGS: ácido graso saturado; AGM: ácido graso monoinsaturado; AGP: ácido graso poliinsaturado. 
 
Tabla 4.10. Ingesta de vitaminas hidrosolubles por las gestantes. 
  Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
  (N=91) 
Tiamina (mg/día) 1,4±0,4 1,4 (1,1-1,7) 
Riboflavina (mg/día) 2,0±0,5 2 (1,6-2,4) 
Piridoxina (mg/día) 2,4±0,7 2,4 (1,9-2,8) 
Niacina (mg/día) 34,7±7,4 34,9 (29,9-41,5) 
Folatos (µg/día) 336,0±112,1 319 (254,5-399,5) 
Vitamina B12 (µg/día) 6,6±5,9 5,4 (3,8-7,1) 
Biotina (µg/día) 29,8±10,6 27,9 (23,1-35,3) 
Ácido Pantoténico (mg/día) 5,8±1,3 5,8 (4,8-6,6) 
Ácido Ascórbico (mg/día) 204,4±85,2 172 (133-250,5) 
 
Tabla 4.11. Ingesta de vitaminas liposolubles por las gestantes. 
  Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
  (N=91) 
Vitamina A (μg/día) 1 147±819 1 052 (770-1 304) 
B-caroteno (μg/día) 3 713±2 359 3 660 (2 149-4 665) 
Vitamina D (mg/g) 3,6±3,1 2,9 (1,7-4,7) 
Vitamina E (mg/g) 10,6±4,3 9,7 (7,7-13,0) 
Vitamina K (μg/día) 139,5±72,9 131,0 (91,3-171,5) 
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Tabla 4.12. Contribución (%) a las ingestas recomendadas (IR) de vitaminas y porcentaje de 
gestantes que cubren el 100% o el 67% de las IR. 
  Media ± DE 
100% IR 67% IR 
 (N=91) 
Ácido Fólico  55,3±19,4 4,5 23,6 
Ácido Pantoténico  96,9±23,1 40,4 96,6 
Biotina  99,7±33,3 42,7 87,6 
Niacina  195,8±44,3 98,9 100,0 
Vitamina A  145,9±103,4 69,7 94,4 
Tiamina 104,9±33,1 48,3 92,1 
Vitamina B12 253,9±204,1 91,0 100,0 
Riboflavina  139,3±40,2 82,0 98,9 
Piridoxina  128,8±43,2 69,7 97,8 
Vitamina C 242,1±112,3 94,4 97,8 
Vitamina D 73,6±60,9 23,6 36,0 
Vitamina E  108,3±45,2 12,4 64,0 
Vitamina K  218,3±113,1 91,0 97,8 
 
Tabla 4.13. Ingesta de minerales y colina por las gestantes. 
  Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
  (N=91) 
Calcio (mg/día) 1 014±261 981 (490-1 167) 
Colina (mg/día) 143,5±55,9 133,3 (103,8-181,9) 
Hierro (mg/día) 14,2±3,2 14,1 (11,5-16,3) 
Iodo (µg/día) 97,8±31,0 94,4 (77,4-111,8) 
Zinc (mg/día) 9,9±2,2 9,6 (8,2-11,0) 
Magnesio (mg/día) 307,8±61,0 301,5 (259,2-346,1) 
Fósforo (mg/día) 1 441±235 1 387 (1 294-1 631) 
Selenio (µg/día) 98,4±26,1 96,5 (82,2-111,5) 
 
Tabla 4.14. Contribución a la cobertura de las ingestas recomendadas (IR) de minerales y 
colina de gestantes y porcentaje que no alcanza el 100% y el 67% de las IR. 
  Media ± DE 
100% IR 67% IR 
 (N=91) 
Calcio  74,4±21,0 12,4 64 
Colina  29,5±11,7 0,0 0,0 
Fósforo  122,7±24,4 82 98,9 
Hierro  58,5±15,7 2,2 25,8 
Iodo  57,1±17,8 3,4 25,8 
Magnesio  78,5±16,9 12,4 73,0 
Selenio  154,8±43,2 92,1 100 
Zinc  67,3±17,6 2,2 49,4 
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Tabla 4.15. Parámetros hematológicos de las gestantes. 
  
Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
(N=91) 
Basófilos (10E3/µL) 0±0 0,0 (0,0-0,1) 
CHCM (g/dL) 33,5±0,9 33,6 (32,8-34,0) 
Eosinófilos (10E3/µL) 0,2±0,2 0,1 (0,1-0,2) 
HCM (pg) 29,9±1,7 29,9 (28,8-31,1) 
Hematíes (10E6/µL) 4,4±0,8 4,4 (4,1-4,7) 
Hematocrito (%) 38,5±3,1 38,6 (36,2-40,9) 
Hemoglobina (g/dL) 12,9±1,1 12,9 (12,2-13,7) 
Leucocitos (10E3/µL) 8,6±2,1 8,3 (7,0-9,9) 
Linfocitos (10E3/µL) 2,7±3,8 2,2 (1,8-2,7) 
Monocitos (10E3/µL) 0,6±0,7 0,5 (0,4-0,5) 
Neutrófilos (10E3/µL) 6,4±7,6 5,4 (4,3-6,7) 
Plaquetas (10E3/µL) 256,8±59,5 251,0 (218,3-294,5) 
VCM (fL) 90,9±5,0 92,5 (85,5-95,3) 
CHCM: Concentración de hemoglobina corpuscular media; HCM: Hemoglobina corpuscular media; VCM: Volumen 
corpuscular medio. 
 
Tabla 4.16. Parámetros bioquímicos de las gestantes. 
  Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
  (N=91) 
Ácido Fólico (ng/mL) 8,7±4,2 7,4 (5,6-13,1) 
Ácido Úrico (mg/dL) 4,1±1 3,8 (3,5-4,7) 
Bilirrubina Total (g/dL) 0,6±0,3 0,5 (0,3-0,8) 
Calcio (mg/dL) 9,3±0,4 9,3 (9,0-9,5) 
Colesterol HDL (mg/dL) 68,5±15,2 68,0 (59,0-76,0) 
Colesterol LDL (mg/dL) 106,5±35,9 90,0 (85,0-132,0) 
Colesterol Total (mg/dL) 175,4±34,4 173,0 (144,0-194,0) 
Creatinina (mg/dL) 0,6±0,1 0,6 (0,5-0,7) 
Ferritina (ng/ml) 47,1±30,5 44,0 (20,1-66,8) 
Fosfatasa Alcalina (UL) 58,7±24,1 56,0 (43,0-67,0) 
Fósforo (mg/dL) 3,6±0,4 3,9 (3,2-4,0) 
GGT (UL) 11,3±5 11,0 (6,0-14,0) 
Glucemia Plasmática (mg/dL) 78,7±8,2 79,0 (71,0-84,0) 
GOT (UL) 18,8±5,7 18,0 (15,0-21,0) 
GPT (UL) 17,2±9,2 15,0 (11,0-19,8) 
Hierro (µg/dL) 92,4±35,1 88,0 (65,0-119,0) 
Potasio (mEq/L) 4,4±0,4 4,3 (4,2-4,5) 
Sodio (mEq/L) 139,8±1,6 140,0 (138,8-141,3) 
Transferrina (mg/dL) 301,8±58,0 287,0 (251,0-342,5) 
Triglicéridos (mg/dL) 79,7±39,7 57,5 (45,0-90,8) 
GGT: gamma glutamil transpeptidasa; GOT: transaminasa glutámico oxalacética; GPT: alanina aminotransferasa. 
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Tabla 4.17. Porcentaje de gestantes con cifras inadecuadas y adecuadas de los parámetros 
hematológicos y bioquímicos determinados. 
  
Valores deficitarios 
 (%) 
Valores adecuados 
(%) 
Hematología     
Hematíes (10E6/µL) 21,3 77,0 
Basófilos (10E3/µL) · 100,0 
CHCM (g/dL) 5,0 88,3 
Hemoglobina (g/dL) 21,0 79,0 
Hematocrito (%) 22,6 77,4 
VCM (fL) · · 
HCM (pg) · 55,0 
Leucocitos (10E3/µL) · 82,3 
Linfocitos (10E3/µL) · 98,4 
Monocitos (10E3/µL) · 98,4 
Neutrófilos (10E3/µL) · 82,8 
Plaquetas (10E3/µL) 1,6 96,8 
Eosinófilos (10E3/µL) · 53,8 
Bioquímica     
Ácido Úrico (mg/dL) · 100,0 
Calcio (mg/dL) · 100,0 
Bilirrubina Total (g/dL) 12,5 87,5 
Glucosa (mg/dL) 1,7 98,3 
Hierro (ug/dL) 10,6 87,2 
Folato (ng/ml) · 100,0 
Creatinina (mg/dL) 26,8 73,2 
Ferritina (ng/ml) 6,3 91,7 
GOT (UL) · 97,1 
GPT (UL) · 98,2 
GGT (UL) 4,3 95,7 
Potasio (mEq/L) · 92,9 
Sodio (mEq/L) · 100,0 
Fósforo (mg/dL) · 100,0 
Transferrina (mg/dL) · · 
Lípidos Valores elevados (%)   
Colesterol HDL (mg/dL) · 100,0 
Colesterol LDL (mg/dL) 65,2 34,8 
Triglicéridos (mg/dL) 10,9 89,1 
Colesterol Total (mg/dL)   100,0 
CHCM: Concentración de hemoglobina corpuscular media; VCM: Volumen corpuscular medio; HCM: Hemoglobina 
corpuscular media; GOT: transaminasa glutámico oxalacética; GPT: alanina aminotransferasa; GGT: gamma glutamil 
transpeptidasa; 
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Tabla 4.18.Datos sanitarios y antropométricos de los neonatos. 
  
Media ± DE 
Mediana (p25-p75) 
(N=91) 
Sexo (%)    
  Niño 48,8   
  Niña 51,2   
Semanas totales de gestación: 39,7±1,7 40,0 (38,0-41,0) 
  Muy prematuros (28a <32 semanas)  1,5   
  Prematuros moderados (32 a <37 semanas) 4,5   
  De 37 - 40 semanas  64,2   
  > 40 semanas  29,9   
Tipo de parto (%)    
  Vaginal 73,1   
  Cesárea 26,9   
Datos antropométricos    
Distribución de los neonatos según su peso (%):   
  Bajo peso (<2.500g) 6   
  Peso normal (2.500-4.000g) 91   
  Peso alto (>4.000g) 3   
Distribución de los neonatos según su peso para 
la edad gestacional (%): 
  PEG 10,3   
  AEG 75   
  GEG 14,7   
Peso al nacer (g)   3 276±443 3 190 (2 950-3 660) 
Longitud neonatos (cm) 49,1±1,9 49,0 (48,0-50,0) 
Índice ponderal (g/cm3) 2,7±0,4 2,7 (2,5-2,9) 
Circunferencia cefálica (cm) 34,7±2,2 34,0 (34,0-35,0) 
APGAR del neonato    
  APGAR al minuto de nacer 8,8±1,0 9,0 (9,0-9,0) 
  APGAR a los cinco minutos de nacer 9,6±0,7 10,0 (9,0-10,0) 
PEG: pequeño para la edad gestacional; AEG: adecuado para la edad gestacional; GEG: grande para la edad 
gestacional. 
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Tabla 4.19. Datos antropométricos de las gestantes. Diferencias según el p50 del IP del 
neonato. (Media ± DE). 
    IP<=p50  IP>p50 
    (N=27) (N=44) 
Edad (años) 33,3±3,1 33,4±3,8 
Datos antropométricos    
Peso antes del embarazo (Kg) 58,8±8,3 61,5±9,9 
Talla (cm) 163,0±4,8 163,2±7,2 
IMC (kg/m2) 22,6±3,7 23,2±3,2 
Peso ganado durante el embarazo (Kg) 10,2±4,0 12,2±3,8* 
Peso tras dar a luz (Kg) 64,1±9,7 64,2±10,5 
Peso actual (Kg) 58,6±7,9 59,1±11,5 
% Grasa (SIRI) 29,3±4,3 31,4±12,1 
% Grasa (BROZEC) 27,8±4,4 30,0±12,3 
Pliegue bicipital (mm) 9,3±3,4 9,9±4,0 
Pliegue subescapular (mm)  17,0±5,9 16,7±7,1 
Pliegue tricipital (mm) 19,1±5,4 19,4±5,5 
Circunferencia del brazo (cm) 27,4±3,0 28,0±2,7 
*Prueba de t-Student para variables normales y prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). 
 
Tabla 4.20. Datos antropométricos de la gestante. Diferencias según el peso del neonato. 
(Media ± DE). 
  PEG  AEG GEG 
  (N=8) (N=52) (N=11) 
Edad (años) 32,1±1,8 33,4±3,5 32,6±2,2 
Datos antropométricos      
Peso antes del embarazo (Kg) 57,3±11a 59,5±8,6a 66,6±7,6b 
Talla (cm) 157,4±7,4a 163±5,1b 165±7,7b 
IMC (kg/m2) 23,0±3,1 22,4±3,1a 24,5±2,7b 
Peso ganado durante el embarazo (Kg) 10,9±3,5 11,6±4,0 11,7±4,6 
Peso tras dar a luz (Kg) 58,5±10,7 64,1±9,0 71,1±9,7 
Peso actual (Kg) 56,0±10,0 60,0±10,0 65,0±9,0 
% Grasa (SIRI) 29,3±4,9 28,4±5,1 30,9±5,0 
% Grasa (BROZEC) 27,8±5,0 27±5,2 29,5±5,1 
Pliegue bicipital (mm) 9,3±4,0 9,2±3,7 10,2±4,5 
Pliegue subescapular (mm)  18,5±6,4 16,2±7,1 18,5±6,8 
Pliegue tricipital (mm) 17,5±4,2 18,2±5,5 21,4±6 
Circunferencia del brazo (cm) 28,2±2,2 27,5±3,2 29,3±3,1 
a,b Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). PEG: pequeño para la edad gestacional; AEG: adecuado para la edad gestacional; 
GEG: grande para la edad gestacional. 
 
 
 
85 
 
Tabla 4.21. Datos de actividad física, hábito tabáquico y datos socio sanitarios de la gestante. 
Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
    IP<=p50 IP>p50 
    (N=27) (N=44) 
Tipo de actividad (%)    
  Sedentaria  23,7 20,7 
  Poco activa 57,9 67,2 
  Activa 18,4 12,1 
Hábito tabáquico (%)    
  No fumadora 63,2 55,9 
  Exfumadora 26,3 15,3 
  Fumadora 10,5 28,8 
Cambios en el hábito tabáquico con el embarazo (%)    
  Dejar de fumar 89,5 94,9 
  Reducir número de cigarros 10,5 5,1 
Nivel de estudios (%)    
  Nivel Bajo 3,0 5,4 
  Nivel Medio 9,1 16,1 
  Nivel Alto 87,9 78,6 
Sin diferencias significativas aplicando el test de Chi2. 
 
Tabla 4.22 Datos de actividad física, hábito tabáquico y datos socio-sanitarios de la gestante. 
Diferencias en función del peso al nacer. 
    PEG AEG GEG 
    (N=8) (N=52) (N=11) 
Tipo de actividad (%)     
  Sedentaria  42,9 24 50 
  Poco activa 28,6 62 40 
  Activa 28,6 14 10 
Hábito tabáquico (%)     
  No fumadora 42,9 56,9 60 
  Exfumadora 42,9 21,6 40 
  Fumadora 14,3 21,6 0 
Cambios en el hábito tabáquico con el 
embarazo (%) 
    
  Dejar de fumar 71,4 78,4 100 
  Reducir número de cigarros 28,6 21,6 0 
Nivel de estudios (%)     
  Nivel Bajo 0 6,3 20 
  Nivel Medio 28,6 12,5 20 
  Nivel Alto 71,4 81,3 60 
PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; GEG: Grande para la edad 
gestacional. Sin diferencias significativas aplicando el test de Chi2. 
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Tabla 4.23. Planificación del embarazo y hábitos dietéticos de la gestante. Diferencias según 
el p50 del IP del neonato. 
    IP<=p50 IP>p50 
    (N=27) (N=44) 
Embarazo planificado (%)    
  Sí 81,8 78 
  No 18,2 22 
Modificación de la dieta habitual al planificar el embarazo (%)    
  Sí 6,9 2,2 
  No 93,1 97,8 
Uso de suplementos alimenticios antes del embarazo (si fue planificado) (%)    
  Sí 60 71,7 
  No 40 28,3 
Uso de suplementos alimenticios durante el embarazo (%)    
  Sí 78,8 87,3 
  No 21,2 12,7 
Uso de suplementos con hierro durante el embarazo (%)    
  Sí 28,6 57,6 
  No 71,4 42,4 
Sin diferencias significativas aplicando el test de Chi2. 
 
Tabla 4.24. Planificación del embarazo y hábitos dietéticos de la gestante. Diferencias en 
función del peso al nacer. 
    PEG AEG GEG 
    (N=8) (N=52) (N=11) 
Embarazo planificado (%)     
  Sí 100,0 81,6 90,0 
  No 0,0 18,4 10,0 
Modificación de la dieta habitual al planificar el embarazo (%)     
  Sí 14,3 7,3 0,0 
  No 85,7 92,7 100,0 
Uso de suplementos alimenticios antes del embarazo (si fue 
planificado) (%) 
    
  Sí 83,3 66,7 55,6 
  No 16,7 33,3 44,4 
Uso de suplementos alimenticios durante el embarazo (%)     
  Sí 85,7 87,2 77,8 
  No 14,3 12,8 22,2 
Uso de suplementos con hierro durante el embarazo (%)     
  Sí 71,4 36,0 50,0 
  No 28,6 64,0 50,0 
PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; GEG: Grande para la edad 
gestacional. Sin diferencias significativas aplicando el test de Chi2. 
 
 
 
87 
 
Tabla 4.25. Índice de Alimentación Saludable de la dieta de las gestantes, percepción de la 
dieta y preocupación por el peso corporal. Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
    IP<=p50 IP>p50 
    (N=27) (N=44) 
IAS (Media ± DE) 73,0±9,7 73,8 ±11,9 
IAS según categoría (%)    
  Inadecuada 7,7 0 
  Aceptable 7,7 11,6 
  Buena 19,2 27,9 
  Muy buena 38,5 37,2 
  Excelente 26,9 23,3  
     
Considera su dieta correcta 
(Puntación del 1 al 10) (Media ± DE) 
7,5±0,8 7,4±0,9 
Considera su dieta variada 
(Puntuación del 1 al 10) (Media ± DE) 
7,5±1,1 7,0±1,2 
     
Dieta de control de peso alguna vez (%)    
  Sí 30,3 32,2 
  No 69,7 67,8 
Otro tipo de dietas alguna vez (%)    
  Sí 9,1 10,2 
  No 90,9 89,8 
Preocupación por recuperar peso tras el parto (%)    
  Sí 72,7 73,2 
  No 27,3 26,8 
 IAS: Índice de Alimentación Saludable. Sin diferencias significativas aplicando el test de Chi2. 
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Tabla 4.26. Índice de Alimentación Saludable de la dieta de las gestantes, percepción de la 
dieta y preocupación por el peso corporal. Diferencias en función del peso al nacer. 
    PEG AEG GEG 
    (N=8) (N=52) (N=11) 
IAS (Media ± DE) 75,4±11,8 74,2±10,5a 63,2±12,1b 
IAS según categoría (%)     
  Inadecuada 0 2 10 
  Aceptable 14,3 6,1 20 
  Buena 14,3 24,5 40 
  Muy buena 42,9 40,8 30 
  Excelente 28,6 26,5 0 
   
Considera su dieta correcta 
(Puntación del 1 al 10) (Media ± DE) 
7,2±0,4 7,4±0,9 7,3±1,6 
Considera su dieta variada 
(Puntuación del 1 al 10) (Media ± DE) 
7,4±1,1 7±1,2 7,6±1,7 
   
Dieta de control de peso alguna vez (%)     
  Sí 14,3 36,7 50 
  No 85,7 63,3 50 
Otro tipo de dietas alguna vez (%)     
  Sí 0 12,5 0 
  No 100 87,5 100 
Preocupación por recuperar peso tras el parto (%)     
  Sí 83,3 80,4 70 
  No 16,7 19,6 30 
a,b Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; 
GEG: Grande para la edad gestacional; IAS: Índice de Alimentación Saludable. Sin diferencias significativas aplicando 
el test de Chi2. 
 
Tabla 4.27. Consumo de grupos de de alimentos (n° de raciones/día). Diferencias según el 
p50 del IP del neonato. (Media ± DE) 
  IP<=p50 IP>p50 
  (N=27) (N=44) 
Cereales y legumbres 4,4±1,5 4,5±1,6 
Verduras y hortalizas 3,3±1,6 3,6±1,6 
Frutas y derivados 2,4±1,6 3,0±1,2 
Carnes, pescados y huevos 3,1±0,9 2,7±1,0* 
Lácteos y derivados 2,3±0,9 2,4±1,0 
* Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para 
variables no normales. Diferencias significativas (p<0,05). 
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Tabla 4.28. Consumo de grupos de alimentos (n° de raciones/día). Diferencias según el peso 
al nacer. (Media ± DE) 
 PEG AEG GEG 
 (N=8) (N=52) (N=11) 
Cereales y legumbres 4±1,2 4,5±1,6 4,4±1,1 
Verduras y hortalizas 3,6±2,6 3,5±1,3 3,3±2,5 
Frutas y derivados 2,2±1,4 3±1,4a 1,9±1,2b 
Carnes, pescados y huevos 3,4±1 2,8±0,9 3±1,3 
Lácteos y derivados 2,9±0,8 2,3±0,8 2,5±1,4 
a,b Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para 
variables no normales. Diferencias significativas (p<0,05). PEG: Pequeño para la edad 
gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; GEG: Grande para la edad gestacional. 
 
Tabla 4.29. Ingesta de energía, macronutrientes y fibra de las gestantes. Diferencias según 
el p50 del IP del neonato. (Media ± DE). 
    IP<=p50 IP>p50 
    (N=27) (N=44) 
Energía (kcal/día) 2 258±254 2 308±288 
  Contribución IR (%)  90,3±10,2 92,3±11,5 
  Infra/sobrevaloración (kcal)  241,5±254,5 192,0±288,2 
  Infravaloración (%)  5,0±31,1 8,4±9,0 
Proteínas (g/día)  85,4±12,9 85,3±12,4 
  Proteínas (gr/Kg/día)  1,5±0,3 1,4±0,3 
Hidratos de Carbono (g/día)  216,4±26,2 211,5±31,9 
  Azúcares sencillos (g/día) 107,3±25,9 114,0±25,8* 
Fibra (g/día) 22,7±6,0 23,6±8,0 
  Fibra (g/1000Kcal) 10,6±3,7 10,3±3,3 
Lípidos (g/día)  83,8±12,5 86,1±13,7 
  AGS (g/día) 26,4±5,4 28,4±6,8 
  AGM (g/día) 36,9±7,5 37,1±7,8 
  AGP (g/día) 12,8±3,8 12,5±4,1 
  AGP ω-3 (g/día)  1,8±0,7 1,8±0,7 
  AGP ω-6 (g/día) 10,4±3,8 10,4±3,8 
  AG trans (g/día) 0,9±0,4 1,0±0,5 
  AGP/AGS  0,5±0,2 0,5±0,2 
  AGM+AGP/AGS  13,5±5,4 12,5±4,7 
  Colesterol (mg/día)  303,0±72,3 286,6±86,8 
  Colesterol (mg/1000 kcal)  128,9±41,1 128,4±39,2 
Agua (ml/día) 2 353±886 2 373±813 
Alcohol (g/d)  0,1±0,4 0,2±0,6 
* Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). AGS: ácido graso saturado; AGM: ácido graso monoinsaturado; AGP: ácido graso 
poliinsaturado. 
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Tabla 4.30. Ingesta de energía, macronutrientes y fibra de las gestantes. Diferencias según 
el peso del neonato. (Media ± DE). 
    PEG AEG GEG 
    (N=8) (N=52) (N=11) 
Energía (kcal/día) 2 211±350 2 283±269 2 322±241 
  Contribución IR (%)  88,5±14,0 91,3±10,8 92,9±9,6 
  Infravaloración(kcal)  288,7±350,4 217±269,4 178,2±241,1 
  Infravaloración (%)  13,1±10,1 6,9±22,8 5,4±9,3 
Proteínas (g/día)  92,6±10,7a 85,8±13b 87±20,8 
  Proteínas (gr/Kg/día)  1,5±0,3 1,4±0,3 1,5±0,4 
Hidratos de Carbono (g/día)  200,9±36,5 219,2±44,9 217±46,6 
  Azúcares sencillos (g/día) 107,3±37,8 113,5±26,8 107,4±34,9 
Fibra (g/día) 24,9±5,2a 23,5±7,7 19,3±4,5b 
  Fibra (g/1000Kcal) 9,8±3,9 11±3,5 8,4±2,2 
Lípidos (g/día)  76,2±18,2 87±21,2 93,4±16,6 
  AGS (g/día) 25,3±5,9 27,6±8,1 30,9±6,4 
  AGM (g/día) 33,5±9 38,1±11,4 39,3±7,4 
  AGP (g/día) 10,1±2,5 13,1±4,9 15,1±5,5 
  AGP ω-3 (g/día)  2,1±0,8 1,8±0,9 1,7±0,8 
  AGP ω-6 (g/día) 9,5±3,9 10,2±3,8 11,5±4,4 
  AG trans (g/día) 0,8±0,6 1,0±0,5 1,0±0,3 
  AGP/AGS  0,4±0,1 0,5±0,2 0,5±0,2 
  AGM+AGP/AGS  1,7±0,4 1,9±0,6 1,8±0,3 
  Colesterol (mg/día)  270,6±59,7 293,6±82,2 326,4±122,1 
  Colesterol (mg/1000 kcal)  126,7±38,5 129,3±35,5 141,1±52 
Agua (ml/día) 2 294±828 2 379±804 2 500±1 072 
Alcohol (g/d)  0,0±0,0 0,26±0,6 0,2±0,5 
a,b Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). PEG: pequeño para la edad gestacional; AEG: adecuado para la edad gestacional; 
GEG: grande para la edad gestacional. AGS: ácido graso saturado; AGM: ácido graso monoinsaturado; AGP: ácido 
graso poliinsaturado. 
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Tabla 4.31. Perfiles calórico y lipídico de las gestantes. Diferencias según el p50 del IP del 
neonato. (Media ± DE). 
      
Rango 
IP<=p50 IP>p50 
      (N=27) (N=44) 
Perfil calórico 
  Proteínas (%) <15(%) 17,6±2,7 16,7±2,7 
  Lípidos (%)  <15(%) 37,9±6,4 37,4±5,5 
  Hidratos de Carbono (%) >50(%) 44,4±5,7 45,8±6,1 
  Alcohol (%)    0,0±0,1 0,1±0,2 
Perfil lipídico  
  AGS (%) <7(%) 11,7±2,1 12,3±3,0 
  AGM (%) >15(%) 16,7±3,9 16,2±3,1 
  AGP (%) >2,7 - <7,5(%) 5,8±1,8 5,5±1,6 
   AGP ω-3 (%)  >1 - <2(%) 0,9±0,4 0,8±0,3 
    AGP ω-6 (%)  >2 - <6(%) 4,5±2,3 4,0±1,6 
AGS: ácido graso saturado; AGM: ácido graso monoinsaturado; AGP: ácido graso poliinsaturado. 
 
Tabla 4.32. Perfiles calórico y lipídico de las gestantes. Diferencias en función del peso al 
nacer. (Media ± DE). 
      
Rango 
PEG AEG GEG 
      (N=8) (N=52) (N=11) 
Perfil calórico         
  Proteínas (%) <15(%) 19,6±2,5a 16,8±2,6 16,5±2,8b 
  Lípidos (%)  <15(%) 35,5±4,6 37,7±6,2 39,9±3,3 
  
Hidratos de 
Carbono (%) 
>50(%) 44,9±4,8 45,5±6,4 43,4±4,5 
  Alcohol (%)    0±0 0,1±0,2 0,1±0,2 
Perfil lipídico       
  AGS (%) <7(%) 11,8±1,9 12±2,9 13,2±1,3 
  AGM (%) >15(%) 15,5±2,5 16,5±3,8 16,9±1,8 
  AGP (%) >2,7 - <7,5(%) 4,8±0,7 5,6±1,7 6,5±2,2 
   AGP ω-3 (%)  >1 - <2(%) 1,1±0,3 0,8±0,4 0,8±0,3 
    AGP ω-6 (%)  >2 - <6(%) 3,1±1,1a 4,2±1,8 5,1±2,3b 
a,b Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad 
gestacional; GEG: Grande para la edad gestacional; AGS: ácido graso saturado; AGM: ácido graso 
monoinsaturado; AGP: ácido graso poliinsaturado. 
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Tabla 4.33. Ingesta de vitaminas de la gestante. Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
(Media ± DE). 
 IP<=p50 IP>p50 
 (N=27) (N=44) 
Ácido Fólico (µg/día) 330,3±137,2 337,4±98,6 
Ácido Pantoténico (mg/día) 5,6±1,5 5,9±1,3 
Biotina (mg/día) 26,8±8,2 31,4±11,4* 
Niacina (mg/día) 36,4±8,9 33,9±6,4 
Vitamina A (µg/día) 1 092±463 1 271±1 159 
Tiamina (µg/día) 1,4±0,4 1,5±0,5 
Vitamina B12 (mg/día) 6,6±5,0 6,6±6,4 
Riboflavina (mg/día) 1,9±0,6 2,0±0,5 
Vitamina B6 (mg/día) 2,5±1,0 2,4±0,6 
Vitamina C (mg/día) 194,6±95,5 209,6±80,5 
Vitamina D (µg/día) 3,7±2,6 3,7±3,3 
Vitamina E (mg/día) 11,2±5,1 11,0±4,6 
Vitamina K (µg/día) 141,0±76,4 145,6±71,7 
* Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables 
no normales. Diferencias significativas (p<0,05). 
 
Tabla 4.34. Ingesta de vitaminas de las gestantes. Diferencias según el peso del neonato. 
(Media ± DE). 
 PEG AEG GEG 
 (N=8) (N=52) (N=11) 
Ácido Fólico (µg/día) 356,4±186,4a 336,5±112,2 283,2±70,6b 
Ácido Pantoténico (mg/día) 5,2±0,4 5,9±1,4 5,5±0,6 
Biotina (mg/día) 25,4±3,4 30,2±9,6 26,3±7,3 
Niacina (mg/día) 16,7±3,9 17,8±4,1 17,3±5,3 
Vitamina A (µg/día)  1 508±804a 1 205±1.016 1 025±285b 
Tiamina (µg/día) 1,8±0,7a 1,5±0,4 1,2±0,2b 
Vitamina B12 (mg/día) 9,2±5ª 6,6±6,4 5,3±2,5b 
Riboflavina (mg/día) 2,2±0,6 2±0,6 1,8±0,2 
Vitamina B6 (mg/día) 3±1,4 2,4±0,6 2,3±1,1 
Vitamina C (mg/día) 194,2±56,1 203,8±97,5a 165,5±81,5b 
Vitamina D (µg/día) 4,5±3,7 3,4±2,8 4±3,6 
Vitamina E (mg/día) 12,2±4,9a 10,7±4,6 9,3±2,5b 
Vitamina K (µg/día) 148,8±68,9 145,9±80,6 151,5±88,9 
a,b Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). AGS: ácido graso saturado; AGM: ácido graso monoinsaturado; AGP: ácido graso 
poliinsaturado. 
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Tabla 4.35. Contribución a las IR de vitaminas. Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
(Media ± DE). 
  IP<=p50  IP>p50 
  (N=27) (N=44) 
Ácido Fólico  57,4±23,9 55,6±18,7 
Ácido Pantoténico  95,6±26,6 97,3±20,7 
Biotina  90,3±28,2 105,1±37,0 
Niacina  207,4±49,3 186,7±37,0 
Vitamina A  140,6±61,9 150,0±134,2 
Tiamina 104,6±32,4 103,4±33,3 
Vitamina B12 273,4±215,7 239,8±233,7 
Riboflavina  136,3±38,0 138,2±37,7 
Piridoxina  138,3±57,8 123,0±32,4 
Vitamina C 250,0±132,2 256,2±107,2 
Vitamina D 75,5±56,5 72,6±63,9 
Vitamina E  119,0±51,4 104,5±44,2 
Vitamina K  224,6±119,6 219,2±110,3 
 
 
Tabla 4.36. Contribución a las IR de vitaminas. Diferencias según el peso del neonato. (Media 
± DE). 
  PEG AEG GEG 
  (N=8) (N=52) (N=11) 
Ácido Fólico  58,3±32,6 59,0±19,3 45,3±15,2 
Ácido Pantoténico  86,9±12,2 100,1±24,1 91,7±20,1 
Biotina  77,0±17,8 101,7±35,0 109,0±38,1 
Niacina  212,5±33,2 195,5±45,0 182,3±39,6 
Vitamina A  176,5±92,2 153,3±123,4 105,3±47,1 
Tiamina 118,4±58,5 106,2±28,6 88,1±25,9 
Vitamina B12 350,5±184,0 243,4±235,9 259,6±217,4 
Riboflavina  155,2±54,6 138,3±34,9 128,0±35,8 
Piridoxina  155,6±75,8 128,7±40,5 115,8±30,2 
Vitamina C 211,4±99,9 277,2±111,9 180,7±125,7 
Vitamina D 97,0±73,8 71,9±54,4 78,6±82,9 
Vitamina E  115,0±65,0 113,2±46,6 98,9±39,6 
Vitamina K  202,3±117,8 234,0±119,2 175,2±76,8 
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Tabla 4.37. Contribución a las IR de minerales y colina. Diferencias según el p50 del IP del 
neonato. (Media ± DE). 
  IP<=p50  IP>p50 
  (N=27) (N=44) 
Calcio  71,3±21,6 74,9±22,0 
Colina  27,7±10,0 29,5±12,5 
Fósforo  123,8±26,7 119,7±22,2 
Hierro  58,2±13,7 58,5±16,9 
Iodo  56,0±17,1 57,4±19,5 
Magnesio  79,2±19,2 78,4±16,4 
Selenio  169,4±51,4 146,9±38,8 
Zinc  65,1±15,3 68,5±19,4 
 
 
Tabla 4.38. Contribución a las IR de minerales y colina. Diferencias según el peso del 
neonato. (Media ± DE). 
 
  PEG AEG GEG 
  (N=8) (N=52) (N=11) 
Calcio  84,2±17,2 72,9±21,7 73,6±25,1 
Colina  20,0±8,3 30,9±11,1 26,9±12,9 
Fósforo  132,3±27,7 121,1±21,5 120,4±31,5 
Hierro  67,2±21,8 58,7±14,6 53,1±16,0 
Iodo  55,7±14,8 57,7±18,8 56,5±21,6 
Magnesio  73,9±15,3 81,4±17,4 71,9±17,1 
Selenio  183,7±66,7 154,8±42,4 148,8±33,0 
Zinc  74,5±32,3 66,3±14,0 70,1±23,4 
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Tabla 4.39. Porcentaje de gestantes que cubren el 100% o el 67% de las IR de vitaminas. 
Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
  IP<=p50 IP>p50 
  100% IR 67% IR 100% IR 67% IR 
Ácido Fólico (µg/día) 7,7 34,6 4,7 18,6 
Ácido Pantoténico (mg/día) 34,6 96,2 46,5 97,7 
Biotina (mg/día) 26,9 84,6 48,8* 90,7 
Niacina (mg/día) 96,2 100,0 100,0 100,0 
Vitamina A (µg/día) 61,5 100,0 72,1 93,0 
Tiamina (µg/día) 50,0 88,5 48,8 95,3 
Vitamina B12 (mg/día) 88,5 100,0 88,4 100,0 
Riboflavina (mg/día) 76,9 100,0 83,7 97,7 
Piridoxina (mg/día) 65,4 100,0 69,8 100,0 
Vitamina C (mg/día) 92,3 92,3 95,3 100,0 
Vitamina D (µg/día) 26,9 42,3 25,6 32,6 
Vitamina E (mg/día) 15,4 61,5 14,0 62,8 
Vitamina K (µg/día) 49,9 80,5 49,8 82,0 
* Diferencias significativas (p<0,05). Prueba Z. 
 
Tabla 4.40.- Porcentaje de gestantes que cubren el 100% o el 67% de las IR de vitaminas. 
Diferencias según el peso del neonato. 
  PEG AEG GEG 
  100% IR 67% IR 100% IR 67% IR 100% IR 67% IR 
Ácido Fólico (µg/día) 14,3 28,6 6,0 30,0 0,0 0,0 
Ácido Pantoténico (mg/día) 14,3 71,4 48,0 70,0 40,0 100,0 
Biotina (mg/día) 0,0 85,7 46,0 88,8 50,0 90,0 
Niacina (mg/día) 100,0 100,0 98,0 100,0 100,0 100,0 
Vitamina A (µg/día) 57,1 100,0 78,0 100,0 40,0 90,0 
Tiamina (µg/día) 57,1 71,4 56,0 96,0 20,0 90,0 
Vitamina B12 (mg/día) 100,0 100,0 88,0 100,0 90,0 100,0 
Riboflavina (mg/día) 85,7 100,0 84,0 98,0 70,0 100,0 
Vitamina B6 (mg/día) 57,1 100,0 76,0 100,0 50,0 80,0 
Vitamina C (mg/día) 85,7 85,7 100,0 100,0 70,0 90,0 
Vitamina D (µg/día) 42,9 71,4 26,0 96,0 20,0 90,0 
Vitamina E (mg/día) 28,6 85,7 14,0 62,0 10,0 60,0 
Vitamina K (µg/día) 85,7 100,0 92,0 100,0 80,0 100,0 
PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; GEG: Grande para la edad 
gestacional. 
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Tabla 4.41. Porcentaje de gestantes que cubren el 100% o el 67% de las IR de minerales y colina. 
Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
  IP<=p50 IP>p50 
  100% IR 67% IR 100% IR 67% IR 
Calcio (mg/día) 15,4 61,5 14,0 62,8 
Colina (mg/día) 0,0 0,0 0,0 0,0 
Fósforo (mg/día) 7,7 100,0 4,7 97,7 
Hierro (mg/día) 0,0 26,9 4,7 23,3 
Iodo (mg/día) 0,0 23,1 7,0 25,6 
Magnesio (mg/día) 15,4 69,2 14,0 74,4 
Selenio (µg/día) 100 100,0 86,0* 100,0 
Zinc (mg/día) 0,0 46,2 4,7 51,2 
* Diferencias significativas (p<0,05). Prueba Z. 
 
Tabla 4.42. Porcentaje de gestantes que cubren el 100% o el 67% de las IR de minerales y 
colina. Diferencias según el peso del neonato. 
  PEG AEG GEG 
  100% IR 67% IR 100% IR 67% IR 100% IR 67% IR 
Calcio (mg/día) 28,6 85,7 14,0 62,0 10,0 60,0 
Colina (mg/día) 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
Fósforo (mg/día) 85,7 100,0 84,0 100,0 70,0 90,0 
Hierro (mg/día) 14,3 42,9 2,0 24,0 0,0 20,0 
Iodo (mg/día) 0,0 14,3 4,0 28,0 10,0 20,0 
Magnesio (mg/día) 14,3 57,1 16,0 78,0 10,0 60,0 
Selenio (µg/día) 100,0 100,0 92,0 100,0 90,0 100,0 
Zinc (mg/día) 14,3 57,1 0,0 50,0 10,0 50,0 
PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; GEG: Grande para la edad 
gestacional. 
  
 
 
97 
 
Tabla 4.43. Ingesta de minerales y colina de las gestantes. Diferencias según el p50 del IP del 
neonato. (Media ± DE). 
  
IP<=p50 IP>p50 
(N=27) (N=44) 
Calcio (mg/día) 1 015±296 1 015±257 
Colina (mg/día) 145,3±57,4 141,9±55,5 
Hierro (mg/día) 14,8±3,1 14,3±3,2 
Iodo (µg/día) 99,3±34,9 100,9±32,5 
Zinc (mg/día) 9,7±1,8 10,2±2,5 
Magnesio (mg/día) 306,2±64,5 315,2±61,6 
Sodio (mg/día) 2 076±436 2 178±505 
Potasio (mg/día) 3 176±626 3 312±591 
Manganeso (mg/día) 3,0±1,4 3,0±1,7 
Fósforo (mg/día) 1 425±282 1 438±203 
Selenio (µg/día) 106,8±26,7 93,9±27,1* 
* Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). 
 
 
Tabla 4.44. Ingesta de minerales y colina de las gestantes. Diferencias según el peso del 
neonato. (Media ± DE). 
  PEG AEG GEG 
  (N=8) (N=52) (N=11) 
Calcio (mg/día) 1 150±265 1 010±287 925±203 
Colina (mg/día) 129,9±54,8a 147±57,2b 132,3±54,4 
Hierro (mg/día) 17±4,3 14,4±3 13±2,8 
Iodo (µg/día) 94,2±25 97±29,9 110,8±49,1 
Zinc (mg/día) 11,4±4,2 9,9±1,9 9,4±2,4 
Magnesio (mg/día) 315,6±54,3 311,6±66,7 298,6±53,9 
Sodio (mg/día) 2 131±659 2 171±471 2 047±481 
Potasio (mg/día) 3 297±477 3 286±653 3 010±433 
Manganeso (mg/día) 2,6±0,8 3,2±1,8 2,4±0,8 
Fósforo (mg/día) 1 480±247 1 438±243 1 361±229 
Selenio (µg/día) 113,5±47,1 96,5±23,9 96,9±31 
a,b Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; 
GEG: Grande para la edad gestacional. 
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Tabla 4.45. Parámetros hematológicos y bioquímicos de las gestantes. Diferencias según el 
p50 del IP del neonato. (Media ± DE). 
  IP<=p50 IP>p50 
  (N=27) (N=44) 
Hematología     
Hematíes (10E6/µL) 4,5±0,5 4,3±0,9 
Basófilos (10E3/µL) 0,0±0,0 0,0±0,1 
CHCM (g/dL) 33,4±1,0 33,4±0,9 
Hemoglobina (g/dL) 13,0±1,3 12,7±0,9 
Hematocrito (%) 39,0±4,0 37,8±2,7 
VCM (fL) 90,0±4,2 93,0±4,4 
HCM (pg) 29,4±1,7 30,1±1,9 
Leucocitos (10E3/µL) 8,9±2,0 8,5±2,4 
Linfocitos (10E3/µL) 2,5±0,8 2,7±4,1 
Monocitos (10E3/µL) 0,5±0,1 0,6±0,7 
Neutrófilos (10E3/µL) 5,5±1,8 6,8±8,2 
Plaquetas (10E3/µL) 266,0±64,0 249,6±51,9 
Eosinófilos (10E3/µL) 0,2±0,2 0,2±0,2 
Bioquímica     
Ácido Úrico (mg/dL) 4,3±0,8 3,9±1,1 
Albúmina (g/dL) 4,5±0,3* 4,1±0,3* 
Calcio (mg/dL) 9,2±0,4 9,2±0,4 
Bilirrubina Total (g/dL) 0,6±0,3 0,6±0,3 
Glucosa (mg/dL) 81,6±8,0 77,2±8,3 
Hierro (µg/dL) 97,0±36,8 88,6±32,9 
Folato (ng/ml) 6,4±1,0 9,6±5,0 
Creatinina(mg/dL) (mg/dL) 0,6±0,1 0,5±0,1 
Ferritina (ng/ml) 55,7±25,0 39,5±34,9 
GOT (UL) 17,8±4,4 19,1±4,3* 
GPT (UL) 15,9±7,9 16,8±5,8 
GGT (UL) 12,4±6,2 11,1±5,0 
Potasio (mEq/L) 4,2±0,3 4,4±0,4 
Sodio (mEq/L) 139,7±1,4 139,8±1,1 
Fósforo (mg/dL) 3,9±0,0 3,8±0,3 
Transferrina (mg/dL) 283,7±63,2 313,0±57,0 
Lípidos     
Colesterol HDL (mg/dL) 63,2±13,0 76,5±14,7* 
Colesterol LDL (mg/dL) 109,0±29,7 104,8±41,7 
Triglicéridos (mg/dL) 56,1±34,3 99,8±72,7* 
Colesterol Total (mg/dL) 164,5±31,0 186,7±34,1* 
* Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). CHCM: Concentración de hemoglobina corpuscular media; VCM: Volumen 
corpuscular medio; HCM: Hemoglobina corpuscular media; GOT: transaminasa glutámico oxalacética; GPT: alanina 
aminotransferasa; GGT: gamma glutamil transpeptidasa. 
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Tabla 4.46. Parámetros hematológicos y bioquímicos de las gestantes. Diferencias según el 
peso del neonato. (Media ± DE). 
  PEG AEG GEG 
  (N=8) (N=52) (N=11) 
Hematología       
Hematíes (10E6/µL) 4,6±0,3 4,5±1 4,2±0,4 
Basófilos (10E3/µL) 0±0 0±0,1 0±0,1 
CHCM (g/dL) 32,8±0,4 33,6±0,9 33,6±1 
Hemoglobina (g/dL) 13,1±0,7 12,9±1,1 12,5±1 
Hematocrito (%) 39,9±2 38,5±3,4 37±2,6 
VCM (fL) · · · 
HCM (pg) 28,8±1,6 30±1,8 30±1,6 
Leucocitos (10E3/µL) 7,5±2,1 8,4±2a 10,5±2,3b 
Linfocitos (10E3/µL) 2,5±0,7 3±4,8 2,2±0,5 
Monocitos (10E3/µL) 0,4±0,1 0,6±0,8 0,6±0,2 
Neutrófilos (10E3/µL) 3,8±1,9 6,9±9,4a 7,8±1,9b 
Plaquetas (10E3/µL) 282,3±82,8 250,3±47,9 234,6±60,7 
Eosinófilos (10E3/µL) 0,2±0,1 0,2±0,2 0,2±0,1 
Bioquímica       
Ácido Úrico (mg/dL) 4,5±1,1 4,2±0,9 3,1±0,8 
Albúmina (g/dL) 4,4±0,3 4,2±0,4 · 
Calcio (mg/dL) 9,1±0 9,3±0,4 9±0 
Bilirrubina Total (g/dL) 0,5±0,2 0,6±0,3 0,2±0 
Glucosa (mg/dL) 80,6±8,8 79±7,8 74,6±10,6 
Hierro (µg/dL) 92,3±26,6 98,8±33,9a 65,5±34,7b 
Folato (ng/ml) 5,1±1,6 9,3±3,9 · 
Creatinina(mg/dL) (mg/dL) 0,6±0,1 0,6±0,1 0,5±0,1 
Ferritina (ng/ml) 63,3±28,5 45,5±31,1a 14,7±5,9b 
GOT (UL) 16,4±3,6 19±4,2 19,3±4,6 
GPT (UL) 14,8±4,3 16,6±7,1 18±7,6 
GGT (UL) 11,5±4 10,9±5,5 20±0 
Potasio (mEq/L) 4,4±0,1 4,3±0,5 · 
Fósforo (mg/dL) 3,9±0 3,7±0,5 · 
Transferrina (mg/dL) 258±20,4 308,8±59,4 411±0 
Lípidos       
Colesterol HDL (mg/dL) 63±15,8 72,4±14,9 · 
Colesterol LDL (mg/dL) 98±20,4 108,9±39,1 · 
Triglicéridos (mg/dL) 47,2±12,5 80,6±57 102±99,6 
Colesterol Total (mg/dL) 159,4±24,5 179,8±32,7 192±89,1 
a,b Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; 
GEG: Grande para la edad gestacional; CHCM: Concentración de hemoglobina corpuscular media; VCM: Volumen 
corpuscular medio; HCM: Hemoglobina corpuscular media; GGT: gamma glutamil transpeptidasa; GOT: 
transaminasa glutámico oxalacética; GPT: alanina aminotransferasa. 
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Tabla 4.47. Datos sanitarios y antropométricos del neonato. Diferencias según el p50 del IP 
del neonato. 
  
IP<=p50 IP>p50 
(N=27) (N=44) 
Sexo (%)    
  Niño 42,1 28,8 
  Niña 57,9 71,2 
Semanas totales de gestación 39,6 ±2,3 39,5 ±1,8 
  Muy prematuros (28a <32 semanas) 3,2 0 
  Prematuros moderados (32 a <37 semanas) 77,4 6,8 
  De 37 - 40 semanas 19,4 56,8 
  > 40 semanas 0 36,4 
Tipo de parto (%)    
  Vaginal 75 72,9 
  Cesárea 25 27,1 
Datos antropométricos    
Distribución de los neonatos según su peso (%)    
  Bajo peso (<2.500g) 0 8,9 
  Peso normal (2.500-4.000g) 100 88,2 
  >4.000g 0 2,2 
Peso al nacer (g) 3 017±292* 3 410±451* 
Longitud neonatos (cm) 49,3±1,8 49,0±2,0 
Circunferencia cefálica de los neonatos (cm) 34,2±1,4 35,1±2,2 
APGAR del neonato (%)    
  APGAR al minuto de nacer    
  <9 3,1 18,4 
  >=9 96,9 81,6 
  APGAR a los cinco minutos de nacer    
  <9 0 8,1 
  >=9 100 91,9 
* Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05) 
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Tabla 4.48. Datos sanitarios y antropométricos del neonato. Diferencias en función del peso 
del neonato. 
  
PEG AEG GEG 
(N=8) (N=52) (N=11) 
Sexo (%)     
  Niño 57,1 51 40 
  Niña 42,9 49 60 
Semanas totales de gestación 40,6 ±1,7 39,4 ±1,7 39 ±1,6 
  Muy prematuros (28a <32 semanas) 0 2 0 
  Prematuros moderados (32 a <37 semanas) 0 5,1 0 
  De 37 - 40 semanas 50 62,3 88,9 
  > 40 semanas 50 30,6 11,1 
Tipo de parto (%)     
  Vaginal 42,9 78,4 70 
  Cesárea 57,1 21,6 30 
Datos antropométricos     
Distribución de los neonatos según su peso (%)     
  Bajo peso (<2 500g) 33,3 4,1 0 
  Peso normal (2 500-4 000g) 66,7 95,9 88,9 
  >4 000g 0 0 11,1 
Peso al nacer (g) 2 719±257a 3 212±350b 3 846±367c 
Longitud neonatos (cm) 47,1±2,1a 49,1±1,7 50,9±1,6b 
Circunferencia cefálica de los neonatos (cm) 33,4±1,6a 35±2,4b 34,5±1bc 
APGAR del neonato (%)     
  APGAR al minuto de nacer     
  <9 16,7 7,9 28,6 
  >=9 83,3 92,1 71,4 
  APGAR a los cinco minutos de nacer     
  <9 20 30 33,3 
  >=9 80 70 67,7 
a,b,c Prueba de t-Student para variables normales. Prueba de U de Mann Whitney para variables no normales. 
Diferencias significativas (p<0,05). PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; 
GEG: Grande para la edad gestacional. 
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Tabla 4.49. Datos antropométricos de los descendientes a los 4 años del comienzo del 
estudio.  
    Media ± DE  
(N=71) 
Mediana (p25-p75) 
    
Edad (meses) 39,06±8,16 36,0 (36,0-46,0) 
Datos antropométricos (Media ± DE)   
Peso actual (Kg) 14,9±2,3 15,0 (13,0-16,0) 
Talla actual (cm) 98,7±7,2 99,0 (96,0-104,0) 
IMC actual (Kg/m2) 15,3±1,6 15,0 (13,9-16,1) 
   (%)   
Peso Z Score OMS     
  Peso entre -3 y -2  4,6   
  Peso entre -2 y +2 87,7   
  Peso entre+ 2 y +3 7,7   
IMC Z Score según la OMS     
  IMC entre -3 y -2 4,5   
  IMC entre -2 y -1 16,7   
  IMC entre -1 y +1 66,7   
  IMC entre +1 y +2 6,1   
  IMC entre +2 y +3 6,1   
OMS altura Z score    
  IMC entre -3 y -2 4,5   
  IMC entre -2 y -1 16,7   
  IMC entre -1 y +1 66,7   
  IMC entre +1 y +2 6,1   
  IMC entre +2 y +3 6,1   
 IMC: Índice de Masa Corporal; OMS: Organización Mundial de la Salud. 
 
  
 
 
103 
 
Tabla 4.50. Datos dietéticos y sanitarios de los descendientes a los 4 años del comienzo del 
estudio. 
    
Media ± DE  Mediana (p25-p75) 
    
Edad a la que dejó de tomar pecho completamente (meses) 8,7±6,8 7,5 (5,0-11,0) 
Niños que continúan tomando leche materna (%) 9,1   
Presenta intolerancia alimentaria (%)    
  No 89,1   
  Sí 10,9   
Presenta alergia alimentaria (%)    
  No 90,9   
  Sí 9,1   
Presenta otra alergia (%)    
  No 100   
  Sí 0   
Presenta piel atópica (%)    
  No 67,7   
  Sí 32,3   
Presenta alguna enfermedad (%)    
  No 77,3   
  Sí 27,2   
Presenta enfermedad respiratoria (%)    
  No 94,5   
  Sí 5,5   
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Tabla 4.51. Datos antropométricos de los descendientes a los 4 años del comienzo del 
estudio. Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
  
IP<=p50 IP>50 
(N=27) (N=44) 
Edad (meses)  39,6 ±6,6 38,9 ±8,9 
Datos antropométricos    
IMC actual (Kg/m2) 15,3 ±1,3 15,1 ±1,6 
Peso Z Score OMS (%)    
  Peso entre -3 y -2 0 9,5 
  Peso entre -2 y 2 97 76,2 
  Peso entre 2 y 3 3 14,3 
IMC Z Score según la OMS (%)    
  IMC entre -3 y -2 6,1 0 
  IMC entre -2 y -1 12,1 32,6 
  IMC entre -1 y 1 75,8 53,5 
  IMC entre2 y 3 3 7 
  IMC entre 2 y 3 3 7 
OMS altura Z score (%)    
  IMC entre -3 y -2 6,1 0 
  IMC entre -2 y -1 9,1 25,6 
  IMC entre -1 y 1 81,8 60,5 
  IMC entre2 y 3 3 7 
  IMC entre 2 y 3 0 7 
IMC: Índice de Masa Corporal; OMS: Organismo Mundial de la Salud. 
 
Tabla 4.52. Datos dietéticos y sanitarios de los descendientes a los 4 años del comienzo del 
estudio. Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
  
IP<=p50 IP>p50 
(N=27) (N=44) 
Edad a la que comenzó otro tipo alimentos (meses) 5,1 ±0,8 6,0 ±1,5 
Edad a la que dejó de tomar pecho completamente (meses) 9,0 ±7,1 9,3 ±7,5 
Presenta alergia alimentaria    
  No 87,5 92,3 
  Sí 12,5 7,7 
Presenta intolerancia alimentaria    
  No 87,5 90,2 
  Sí 12,5 9,8 
Presenta piel atópica    
  No 72,7 68,3 
  Sí 27,3 31,7 
Presenta enfermedad respiratoria    
 No 100,0 90,9 
 Sí 0,0 9,1 
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Tabla 4.53 Datos antropométricos de los descendientes a los 4 años del comienzo del 
estudio. Diferencias según el peso de neonato. 
    PEG AEG GEG 
    (N=8) (N=52) (N=11) 
Edad (meses)  44,5±4,8 38,6±8,8 37,6±6,1 
Datos antropométricos      
IMC actual (Kg/m2) 14,6±1,2 15,3±1,8 15,3±1 
Peso Z Score OMS: (%)      
  Peso entre -3 y -2 20 4,3 0 
  Peso entre -2 y 2 80 89,4 88,9 
  Peso entre 2 y 3 0 6,4 11,1 
IMC Z Score según la OMS (%)      
  IMC entre -3 y -2 20 4,2 0 
  IMC entre -2 y -1 0 27,1 0 
  IMC entre -1 y 1 80 54,2 88,9 
  IMC entre2 y 3 0 6,3 0 
  IMC entre 2 y 3 0 8,3 11,1 
OMS altura Z score (%)      
  IMC entre -3 y -2 20 4,2 0 
  IMC entre -2 y -1 0 20,8 0 
  IMC entre -1 y 1 80 62,5 88,9 
  IMC entre2 y 3 0 4,2 11,1 
  IMC entre 2 y 3 0 8,3 0 
IMC: Índice de Masa Corporal; OMS: Organismo Mundial de la Salud; PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: 
Adecuado para la edad gestacional; GEG: Grande para la edad gestacional; IMC: Índice de Masa Corporal. 
 
Tabla 4.54. Datos dietético sanitarios de los descendientes a los 4 años del comienzo del 
estudio. Diferencias según el peso del neonato. 
  
PEG AEG GEG 
(N=8) (N=52) (N=11) 
Edad a la que comenzó otro tipo alimentos (meses) 5,2 ±0,8 5,4 ±1,1 6,2 ±2,4 
Edad a la que dejó de tomar pecho completamente (meses) 5,8, ±2,6 8,0, ±6,5 12,7 ±8,6 
Presenta alergia alimentaria     
  No 100 87,2 100 
  Sí 0 12,8 0 
Presenta intolerancia alimentaria     
  No 80 87,7 100 
  Sí 20 13,3 0 
Presenta piel atópica     
  No 80 65,2 77,8 
  Sí 20 34,8 22,2 
Presenta enfermedad respiratoria    
 Sí 100,0 92,2 100,0 
 No 0,0 7,8 0,0 
PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; GEG: Grande para la edad 
gestacional. 
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Tabla 4.55. Datos de los padres de los neonatos. 
    Media ± DE  
(N=77) 
Mediana (p25-p75) 
    
Datos antropométricos    
Peso (Kg) 84,1±11,1 85,0 (76,0-90,5) 
Talla (cm) 178,5±7,0 178,0 (174,0-182,0) 
IMC (Kg/m2) 26,3±4,4 28,8 (24,5-28,4) 
    (%)   
IMC categoría    
  Normopeso 33,3   
  Sobrepeso 52,8   
  Obesidad Grado 1 13,9   
Nivel Educativo     
  Nivel bajo 13,6   
  Nivel medio 18,5   
  Nivel alto 67,9   
Sanitario    
Hábito tabáquico    
  No fumador 62,8   
  Fumador 22,1   
  Exfumador 15,1   
Presenta alguna enfermedad    
  Sí 17,9   
  No  82,1   
IMC: Índice de Masa Corporal. 
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Tabla 4.56. Datos de los padres de los neonatos. Diferencias según el p50 del IP del neonato. 
    IP<=p50 IP>p50 
    Media ± DE 
Datos antropométricos    
Peso (Kg) 84,7±14,6 85,7±10,8 
Talla (cm) 178,0±4,6 179,9±8,4 
IMC (Kg/m2) 27,5±3,8 26,5±2,8 
    Porcentaje (%) 
IMC categoría    
  Normopeso 38,5 28 
  Sobrepeso 30,8 64 
  Obesidad Grado 1 30,8 8 
Nivel Educativo     
  Nivel bajo 12,1 11,3 
  Nivel medio 24,2 20,8 
  Nivel alto 63,6 67,9 
Sanitario    
Hábito tabáquico    
  No fumador 69,7 58,9 
  Fumador 15,2 21,4 
  Exfumador 15,2 19,6 
Presenta alguna enfermedad    
  Sí 12,1 25 
  No  87,9 75 
IMC: índice de Masa Corporal. 
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Tabla 4.57. Datos de los padres de los neonatos. Diferencias según el peso del neonato. 
    PEG AEG GEG 
    Media ± DE 
Datos antropométricos     
Peso (Kg) 84,5±10,9 82,8±11,1 89,9±10,9 
Talla (cm) 176,2±7,6 178,6±6,2 180,6±9,5 
IMC (Kg/m2) 27,9±4,2 26,2±2,9 27,6±2,7 
    Porcentaje (%) 
IMC categoría     
  Normopeso 33,3 36,6 20 
  Sobrepeso 33,3 56,1 60 
  Obesidad Grado 1 33,3 7,3 20 
Nivel Educativo      
  Nivel bajo 14,3 9,1 22,2 
  Nivel medio 0 22,7 11,1 
  Nivel alto 85,7 68,2 66,7 
Sanitario     
Hábito tabáquico     
  No fumador 71,4 62,5 50 
  Fumador 14,3 22,9 20 
  Exfumador 14,3 14,6 30 
Presenta alguna enfermedad     
  Sí 0 21,3 20 
  No  100 78,7 80 
PEG: Pequeño para la edad gestacional; AEG: Adecuado para la edad gestacional; GEG: Grande para la edad 
gestacional. IMC: índice de Masa Corporal. 
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5. DISCUSION 
 
5.1 Situación de las gestantes. 
 
5.1.1 Estudio socio sanitario y antropométrico 
 
Edad 
 
La edad media de las gestantes fue 32,7±3,5 años y se encontraban en la semana 
31.1±2.6 del embarazo (Tabla 4.1).  
 
La edad a la que las mujeres tienen su primer hijo ha ido aumentando en los 
últimos años, sobre todo en los países desarrollados121. Este hecho ha sido relacionado 
con el aumento del nivel educativo, aunque también con una falta de pareja estable o la 
necesidad de tener una seguirdad financiera y una carrera profesional por parte de las 
mujeres457,458. Sin embargo no se han encotrado diferencias significativas entre la edad 
de las gestantes y su nivel educativo en nuestro estudio (r=,151; p>0,05).  
 
Una mayor edad gestacional se ha asocia con una mayor aparición de eventos 
adversos durante el embarazo459 y, aunque hay autores que señalan como edad de 
riesgo los 35 años460,461, otros la establecen en los 40462. En nuestro estudio, casi un 20% 
de las participantes tenía más de 35 años, por lo que, en principio, podrían presentar 
más complicaciones durante el embarazo y el parto, y sólo un 13,3% se encontraba por 
debajo de los 30 años (Gráfico 5.1). 
 
Entre los riesgos que se asocian con el aumento de la edad gestacional, y en 
concreto con presentar una edad mayor de 35 años, se encuentran los partos pre-
términos (<37 semanas de gestación), un mayor número de partos por cesárea, 
nacimientos de PEG, padecimiento de diabetes gestacional e incluso una mayor 
mortalidad en el nacimiento y perinatal94,459,463. 
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GRÁFICO 5.1. DISTRIBUCIÓN (%) DE LAS GESTANTES SEGÚN SU EDAD 
 
 
Como se ha comentado, parece que las gestantes mayores de 35 años y 
primíparas presentan mayor riesgo de partos por cesárea (selectivos no selectivos), 
aunque esto puede ser debido a la preocupación de los profesionales sanitarios a que 
haya posibles problemas en un parto vaginal461,464,465. En nuestro estudio la proporción 
de partos por cesárea no ha sido diferente según la edad gestacional (Gráfico 5.2).  
 
GRÁFICO 5.2. TIPO DE PARTO (%) SEGÚN EDAD DE LAS MADRES 
 
 
En lo relativo a la edad de la gestantes y al estado ponderal de los neonatos, 
aunque estudios previos han relacionado el bajo peso al nacer con edad juvenil de la 
madre o con gestantes de más de 40 años466-469, no hemos obtenido diferencias 
13,3%
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< 30 años
Edad >=30 y =<35 años
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significativas entre las edades maternas y el índice ponderal del neonato o peso para la 
edad gestacional en nuestro estudio (Tabla 4.19, Tabla 4.20 ). 
 
Por otra parte, algunos autores también han encontrado una relación positiva 
entre la edad de la madre y el padecimiento de alergias por sus descendientes470,471. 
Coincidiendo con estos hallazgos, en nuestra muestra encontramos una mayor edad 
media en el grupo de las gestantes cuya descendencia presentó alergias alimentarias 
que en el grupo de gestantes cuya descendencia no las presentó (36,0 ±3,0 vs. 32,9±3,2; 
p<0,05). 
 
Planificación del embarazo 
 
Estudios en la población española estiman que, a pesar del conocimiento actual 
sobre la importancia de tomar suplementos de ácido fólico previos al embarazo, para 
prevenir problemas en el desarrollo del tubo neural, el número de mujeres que toman 
un suplemento pre-gestacional de fólico oscila entre el 10 y el 20%, si bien durante el 
embarazo el porcentaje asciende a más del 60%. Aunque este número va en aumento 
en los últimos años, parece que aún queda camino por recorrer para conseguir una 
educación correcta para el embarazo472-474. 
 
GRÁFICO 5.3. PLANIFICACIÓN DEL EMBARAZO POR LAS GESTANTES 
 
 
En nuestro estudio, a pesar de que un 84% de las participantes declaró haber 
planificado el embarazo, sólo un 65,3% tomó suplementos antes de quedarse 
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embarazada y el 8% modificó su dieta (Gráfico 5.3). Además, aunque declararon haber 
modificado su dieta durante el embarazo (Tabla 4.4) sólo un 4,5% de las participantes 
cubrieron el 100% de las IR de ácido fólico y un 23,6% alcanzó el 67% de las mismas 
(Tabla 4.12).  
 
Los resultado obtenidos apoyan la idea de que a pesar de la importancia de la 
suplementación prenatal para prevenir problemas en la formación del tubo neural475,476 
y del conocimiento general de la población, aún queda camino por recorrer para 
concienciar a la población de la importancia de la suplementación previa a la 
concepción477. 
 
En cuanto a la preparación previa y el estado ponderal del neonato, no ha habido 
ninguna relación entre la toma de suplementos antes o durante el embarazo y el peso o 
el IP del neonato. Tampoco se han observado diferencias con las enfermedades 
analizadas a los 4 años. 
 
Hábito tabáquico 
 
A pesar del riesgo que conlleva fumar durante el embarazo, no todas las madres 
consiguen dejar el tabaco durante la gestación478,479. El nivel socioeconómico, el nivel 
educativo, el hábito tabáquico de la pareja o el número de hijos influyen en el hábito de 
la embarazada478,480, y las mujeres primíparas tienden a dejar de fumar, más que 
aquellas con hijos previos478,480. 
 
Antes del embarazo, un 18% de las participantes se declaró como fumadora y un 
24.2% como ex fumadora. Todas las mujeres fumadoras declararon cambiar de hábito 
durante el embarazo y, aunque la mayoría (un 77,8%) dejó de fumar, un 18,3% redujo el 
número de cigarros fumados al día (Tabla 4.3) 
 
La relación entre el hábito tabáquico y un menor peso del neonato ha sido 
ampliamente demostrada162,163,166. En nuestro estudio, aunque el peso de los neonatos 
nacidos de madres fumadoras fue ligeramente menor que el de las madres no fumadoras 
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o exfumadoras (3 251±361 kg frente a 3 347±491 kg), la diferencia fue no significativa. 
Tampoco fue significativa la diferencia según las clasificaciones de los pesos de los 
neonatos (Gráfico 5.4) y el hábito tabáquico de la gestante. 
 
GRÁFICO 5.4. DISTRIBUCIÓN DE LOS NEONATOS (%) EN FUNCIÓN DE SU PESO SEGÚN EL HÁBITO 
TABÁQUICO MATERNO  
 
 
 
Estado ponderal previo al embarazo 
 
El IMC pregestacional medio de las mujeres fue de 23,1±3,3 (Tabla 4.1). Un 74% 
de la población estudiada presentaba normopeso, mientras que un 20% presentaba 
sobrepeso, un %5 obesidad y sólo un 1% presentaba bajo peso (Gráfico 5.5) según datos 
autodeclarados. 
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GRÁFICO 5.5. DISTRIBUCIÓN DE LAS MADRES (%) SEGÚN SU IMC PRE GESTACIONAL  
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En nuestra muestra, el porcentaje de mujeres con sobrepeso/obesidad previo al 
embarazo fue menor que el encontrado en estudios realizados en la población 
general481,482. Esto puede deberse, tal vez, por las particularidades de esta etapa, ya que 
se ha observado que las mujeres obesas y con sobrepeso tienen más problemas de 
infertilidad483-485, así como las mujeres con bajo peso486,487.  
 
Es importante destacar que el IMC previo de la madre es un factor determinante 
para la aparición de eventos adversos en el embarazo y en el parto107,488. Un IMC 
pregestacional elevado, independientemente del peso ganado durante el embarazo, 
conlleva más riesgos de padecer eventos adversos durante el embarazo y el parto 
(partos pretérminos, cesáreas, macrosomía, preeclampsia, DMG)489-491, y supone un 
mayor riesgo de hemorragia tanto en partos vaginales como en cesáreas492.  
 
Además, la obesidad pregestacional, y aunque en menor medida también el 
sobrepeso, es un factor de predisposición para los partos por cesárea (tanto 
programados como no)111,112,493-495. En nuestro estudio se ha visto una mayor proporción 
de partos por cesárea entre las mujeres con sobrepeso/obesidad frente a las 
normopesas (un 42,9% frente a un 20,0%) aunque esta diferencia no alcanzó la 
significancia estadística (Gráfico 5.6).  
 
 
GRÁFICO 5.6. TIPO DE PARTO (%) SEGÚN IMC PRE GESTACIONAL DE LAS GESTANTES 
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El tipo de nacimiento es importante para la salud del neonato, dado que los 
partos por cesárea, en comparación con los vaginales, llevan a más internamientos de 
neonatos en la unidad de cuidados intensivos, y conllevan más riesgos de desórdenes 
pulmonares496. Además se relaciona con la “Hipótesis de la higiene” , ya que al nacer por 
cesárea no existe el contacto necesario con las bacterias del tracto vaginal de la madre, 
lo que conlleva a cambios en la microbiota bacteriana y como consecuencia cambios en 
el sistema inmunitario que lleva a mayor incidencia de alergias, dermatitis atópica y 
otros desórdenes inmunológicos496-502. 
 
Otro de los factores a tener en cuenta en las mujeres con alto IMC, por su 
repercusión en la salud del neonato, es su relación con nacimientos APN, GEG y 
macrososomía115,503-506, y, por otro lado, retardo en el crecimiento itrauterino504 y BPN 
y PEG503,505,507-509. 
 
En nuestro estudio se ha observado una diferencia significativa en la proporción 
de neonatos macrosómicos al comparar a las gestantes en función de su situación 
ponderal previa al embarazo, siendo mayor el porcentaje de neonatos macrosómicos 
entre las que presentaban obesidad grado 1 (Gráfico 5.7) con respecto a las que 
presentaban sobrepeso y normopeso, lo que apoya la idea de la necesidad de comenzar 
el embarazo con un IMC adecuado. 
 
 
*p<0,05. Prueba Z. 
0% 20% 40% 60% 80% 100%
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Obesidad G1
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GRÁFICO 5.7. DISTRIBUCIÓN SEGÚN EL PESO AL NACER (%) EN EMBARAZOS A TÉRMINO EN FUNCIÓN IMC 
PRE-GESTACIONAL 
* 
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Por otro lado, al estudiar la relación entre el estado ponderal previo al embarazo 
de las mujeres y el peso del recién nacido para la edad gestacional, también se ha 
observado una mayor proporción de nacimientos de GEG entre las participantes con 
obesidad previa al embarazo (Gráfico 5.8). 
 
Por lo tanto, y debido a la alta incidencia de obesidad y sobrepeso en la población 
y las comorbilidades que conlleva, se podría considerar un problema se salud pública 
que requiera un especial asesoramiento durante la edad fértil de las mujeres 493,510. 
 
GRÁFICO 5.8. DISTRIBUCIÓN DE LOS NEONATOS SEGÚN EL PESO AL NACER PARA LA EDAD GESTACIONAL 
(%) EN FUNCIÓN DEL IMC PREGESTACIONAL 
 
*p<0,05. Prueba Z. 
 
Por otro lado, el bajo IMC pre-gestacional también se ha asociado con BPN511. Sin 
embargo, como en nuestra muestra sólo había una madre con bajo peso, no se han 
podido establecer relaciones estadísticas. 
 
En la muestra se han observado, además, diferencias significativas entre el peso 
previo al embarazo y la talla de las participantes con el peso de los neonatos para la 
edad gestacional (Tabla 4.20). El peso medio presgestacional de aquellas gestantes que 
tuvieron descendientes con PEG o APN fue de 57,3±11 kg y 59,5±8,6 kg, 
respectivamente; mientras que el de las que tuvieron descendientes con GEG fue de 
66,6±7,6 kg. Por otro lado, la talla media fue de 157,4±7,4 cm en madres con PEG, y de 
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163±5,1 cm y 165±7,7 cm en las que tuvieron descendientes con AEG y GEG, 
respectivamente. Esta relación con el peso del neonato también ha sido encontrada en 
otros estudios466,512,513, lo que indica que, además del IMC pre-gestacional, el peso de 
las mujeres antes del embarazo también influirá en el peso del neonato. 
 
En lo relativo a las diferencias según el IP, en nuestro estudio no se han 
encontrado diferencias significativas entre le IP y las medidas antropométricas previas 
al embarazo de las madres (Tabla 4.19), y en la literatura revisada las diferencias 
encontradas también han resultado ser no significativas513. 
 
En cuanto a la duración del embarazo según el IMC pregestacional se ha 
observado una diferencia significativa entre las madres con obesidad G1, frente a las 
que presentaban normopeso y sobrepeso (Gráfico 5.9). Esta mayor duración del 
embarazo, que puede dar lugar a la necesidad de un parto por cesárea, también ha sido 
encontrada por otros autores514,515, aunque las causas no están claras. 
 
GRÁFICO 5.9. DURACIÓN DEL EMBARAZO (SEMANAS) SEGÚN EL IMC PREGESTACIONAL 
 
*p<0,05.  
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Peso ganado durante el embarazo 
 
El peso ganado durante el embarazo es uno de los factores modificables y que 
tiene gran repercusión en el bienestar de la madre y el neonato516, y es importante 
adecuarlo al estado ponderal pregestacional de la madre131,132. 
 
 
En nuestro estudio el peso medio ganado durante el embarazo fue de 11,5±4,0 
kg (Tabla 4.1). Al dividir la población según el IMC previo de la madre, para poder 
observar la adecuación del peso ganado según las guías existentes al respecto, se 
observa una menor ganancia de peso a mayor IMC pre-gestacional (Gráfico 5.10), lo que, 
en principio, parecería seguir las recomendaciones establecidas por el IOM. 
 
Al estudiar las gestantes según su peso ganado se observa que de media las 
participantes con sobrepeso ganaron un peso superior al de las recomendaciones dadas 
por el IOM (6,8-11,4 Kg), mientras que el peso medio ganado por aquellas que 
presentaban normopeso sí se ajustan a lo establecido por el IOM para su categoría (11,4-
15,9 Kg). La voluntaria con bajo peso no llegó a ganar el peso ganado mínimo 
recomendado por el IOM131 (entre 12,7 y 18,2 kg). Además, las gestantes con 
sobrepeso/obesidad presgestacional tendieron a ganar más peso del recomendado por 
el IOM que las normopesas (Gráfico 5.11).  
 
0,0 2,0 4,0 6,0 8,0 10,0 12,0 14,0
Bajopeso
Normopeso
Sobrepeso
Obesidad Grado 1
Peso ganado por la gestante (kg)
GRÁFICO 5.10. PESO GANADO (KG) SEGÚN IMC PREVIO AL EMBARAZO 
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GRÁFICO 5.11. DISTRIBUCIÓN DE LAS GESTANTES (%) EN FUNCIÓN DE LA ADECUACIÓN DEL PESO 
GANADO SEGÚN ESTADO PONDERAL. 
 
*p<0,05. Prueba Z. 
 
Este hecho pone de manifiesto, al igual que otros estudios previos517, la 
importancia de la individualización de las indicaciones dietéticas y de estilo de vida  que 
deben darse a las embarazadas según su IMC. 
 
En gestantes obesas, debido riesgo de que nazcan bebés PEG y que se produzcan 
embarazos pre-términos, podría ser beneficiosa una pérdida de peso146 aunque no está 
exenta de los problemas que supone no llegar a peso mínimo durante el embarazo, como 
el riesgo de que la descendencia padezca defectos en el tubo neural, que aumenta 
cuando la ganancia de peso por parte de la madre es inferior a 5 kg518. En nuestro estudio 
sólo una gestante con obesidad G1 previa al embarazo perdió peso durante el mismo, y 
sólo hubo una participante que ganó menos de 5 kg presentando un embarazo a 
término. 
 
Aunque el nivel de estudios pudiera estar relacionado con un mayor 
conocimiento sobre las pautas y la dieta más adecuada a seguir durante el embarazo, 
con el fin de presentar un aumento de peso adecuado519, en nuestro estudio no se han 
observado diferencias significativas respecto al nivel de estudios de la madre y la 
ganancia de peso (por encima o por debajo del recomendado). 
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En relación al peso ganado y las medidas de los neonatos, se considera que el 
peso total ganado durante el embarazo es uno de los indicativos del peso del 
neonato520,521. En nuestro se ha observado una correlación positiva y significativa entre 
el peso ganado por la gestante durante el embarazo y el peso del neonato (r=0,303; 
p<0,01). 
 
Al estudiar la relación entre la adecuación del peso ganado por la gestante y las 
categorías de peso de los neonatos, teniendo en cuenta el IMC pregestacional, se 
observó una diferencia significativa entre la proporción de neonatos PEG entre las 
participantes que ganaron más peso del recomendado y las que ganaron menos, siendo 
mayor entre las segundas. (Gráfico 5.12). 
 
GRÁFICO 5.12. DISTRIBUCIÓN (%) DE LOS NEONATOS EN FUNCIÓN DE SU PESO AL NACER SEGÚN 
ADECUACIÓN A LAS GUÍAS DE LA GANANCIA DE PESO DURANTE LA GESTACIÓN 
 
*p<0,05. Prueba Z. 
 
Además, se observó una tendencia positiva, aunque no significativa, a tener un 
mayor número de partos de descendientes GEG en madres que ganaron mayor peso del 
recomendado, lo que viene a reforzar la idea ya comentada de la importancia de la  
ganancia de peso en el resultado del embarazo y la necesidad de un control del mismo. 
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En cuanto al peso ganado según el IP del neonato, se han observado una menor 
ganancia del mismo por las madres que tuvieron neonatos con IP ≤p50 que con  IP>p50 
(10,2±4,0 vs. 12,2±3,8 kg, respectivamente; p<0,05) (Tabla 4.19). Aunque la ganancia 
total de peso no siempre se relaciona con un mayor IP, algunos estudios relacionan 
una mayor ganancia de peso por parte de las gestantes durante el primer y tercer 
trimestre con un mayor IP; lo que indica que el cómo y cuándo se gana el peso durante 
el embarazo influye en el crecimiento intrauerino522. En nuestro estudio no 
determinamos la diferencia de peso por trimestre de gestación, por lo que no podemos 
analizar la relación entre la ganancia de peso según el trimestre del embarazo y el IP 
del neonato. 
 
Grasa corporal 
 
El porcentaje medio de grasa corporal de las gestantes en el momento del 
estudio fue de 30,0±8,4% (Tabla 4.1). Teniendo en cuenta que el porcentaje de grasa 
adecuado establecido por la SEDO (Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad), 
es del 33%523, un 71,3% de las gestantes presentaron un % de grasa corporal inferior a 
dicho valor, frente al 28,7% que superó esta proporción 
 
Aunque en la muestra se ha observado una mayor proporción de cesáreas en 
madres con mayor grasa corporal, esta diferencia no ha sido significativa (Gráfico 
5.13). Autores previos sí han establecido una relación entre la proporción de grasa 
materna y el número de cesáreas y otros eventos adversos del embarazo como DMG, 
embarazos pretérminos, bajo peso del neonato o enfermedad respiratoria de la 
descendencia524, lo que refuerza la idea de la necesidad vigilar el estado ponderal de 
las gestantes antes y durante el embarazo. 
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GRÁFICO 5.13. TIPO DE PARTO (%) EN FUNCIÓN DEL PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL 
 
 
Respecto a la composición corporal de la madre, algunos autores han observado 
que el peso del neonato puede estar relacionado positivamente con la masa libre de 
grasa y no con la grasa corporal de las gestantes525,526,y aunque estudios relacionan la 
obesidad con neonatos GEG y una mayor adiposidad de la descendencia, esta relación 
parece no quedar clara con la composición corporal y el % de grasa corporal de las 
madres527. En nuestro estudio no hemos encontrado ninguna diferencia significativa 
entre el % de grasa materno y los parámetros del neonato. 
 
En cuanto a la relación con la enfermedad respiratoria encontrada por algunos 
autores524, hay que señalar que en la muestra estudiada sólo un 5,5% de los 
descendientes presentaron incidencia de enfermedad respiratoria (Tabla 4.50). Con 
respecto a la relación de esta patología con el % de grasa corporal calculado en las 
gestantes, éste ha sido mayor en las participantes que ha tenido mayor incidencia de 
dicha enfermedad (32,3±3,1 vs. 29,0±5,2%) aunque la diferencia no ha sido significativa. 
 
Estudio de la actividad física 
 
Es importante realizar una actividad física adecuada durante el embarazo ya que, 
junto con una dieta adecuada, ayuda a controlar la ganancia de peso y de grasa 
corporal528,529. Además se ha comprobado que la práctica de ejercicio físico regular 
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durante el embarazo mejora (o mantiene) el estado físico y la imagen corporal530, y la 
actividad física previa al embarazo y durante el embarazo (sobre todo en las primeras 
etapas) parece reducir el riesgo de padecer DMG155,156 y de sufrir preeclampsia531-533. 
Por ello, el Colegio de EEUU de Ginecología y Obstetricia propone la adecuación de un 
programa de ejercicio de al menos 20-30 minutos/día, de intensidad moderada, 
intentándolo practicar casi todos los días de la semana534. 
 
A pesar de la su importancia, en general las mujeres tienen una baja actividad 
física durante el embarazo, lo que influye en que también presenten una ganancia de 
peso superior a la recomendada535-537. De hecho, en nuestra muestra, el 78,6% de las 
mujeres llevaron una vida poco activa o sedentaria durante el embarazo (Gráfico 5.14). 
 
GRÁFICO 5.14. PORCENTAJE DE GESTANTES SEGÚN ACTIVIDAD FÍSICA DURANTE EL TERCER TRIMESTRE 
  
 
Realizar AF durante el embarazo también es importante dado que el embarazo 
está considerado como un factor de riesgo para el desarrollo de la obesidad. Se ha 
observado que las mujeres que han dado a luz tiene 3 ó 4 veces más probabilidad de 
desarrollar obesidad cinco años después del parto que las mujeres que no han dado a 
luz 538. Así, la realización de un menor ejercicio físico durante el embarazo está asociado 
a una mayor retención de peso tras el parto539.  
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GRÁFICO 5.15. PERCEPCIÓN DE LA PÉRDIDA DE PESO TRAS EL EMBARAZO EN FUNCIÓN DE LA ACTIVIDAD 
FÍSICA DURANTE EL TERCER TRIMESTRE DE EMBARAZO 
 
 
En nuestro estudio aquellas que realizaron muy poca actividad física durante el 
embarazo declararon que les había costado más recuperar su peso pre-gestacional o no 
lo habían alcanzado que aquellas que habían realizado algún tipo de actividad, aunque 
esta diferencia fue no significativa (Gráfico 5.15).  
 
Al preguntar a las participantes por la actividad física tras el embarazo, se 
observó que aquellas menos activas tienden a mantenerse menos activas, mientras que 
las más activas perciben que siguen realizando mayor actividad, encontrándose una 
correlación positiva entre el factor de actividad física obtenido durante la gestación y las 
categorías de ejercicio establecidas en el cuestionario tras el parto (r=0,319; p<0,05) 
(Gráfico 5.16). Estas observaciones coinciden con los resultados de obtenidos por otros 
autores que afirman que la actividad física decae durante el embarazo y no se recupera 
tras el parto, y que estos descensos de actividad pueden predecir el riesgo futuro de 
obesidad, diabetes, enfermedades cardiovasculares y otras enfermedades539. 
 
También es importante destacar la relación que existe entre la actividad física 
realizada durante el embarazo y menores niveles séricos de triglicéridos157, ya que altos 
niveles de los mismos están asociados a un mayor riesgo de preclampsia540. En este 
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sentido en estudio se observó una correlación negativa y significativa entre las 
categorías de actividad física realizada por las gestantes y los niveles de triglicéridos en 
sangre (r=-0,311; p<0,05). Otros autores también han observado menores niveles 
medios de triglicéridos en mujeres que presentaban una alta actividad física157. 
 
GRÁFICO 5.16. ACTIVIDAD FÍSICA PERCIBIDA TRAS EL EMBARAZO EN FUNCIÓN DE LA ACTIVIDAD FÍSICA 
DURANTE EL EMBARAZO 
 
 
 A pesar de la dislipemia fisiológica que se da durante el embarazo, altos niveles 
de triglicéridos se asocian a acontecimientos adversos durante el embarazo541 y podrían 
tener un impacto epigenético que condicionara la salud de la descencencia542. Dado el 
efecto en el control de la hiperlipidemia de la actividad física durante el embarazo, 
parece importante recomendar la realización de ejercicio físico adecuado a las 
capacidades de la gestante. 
 
Un dato a destacar ha sido la correlación significativa positiva entre el IAS y el 
factor de actividad de las gestantes (r=0,539; p<0,05) lo que indica que las mujeres que 
tienden a realizar más actividad física también cuidan más su dieta. 
 
Al estudiar la actividad física realizada durante el embarazo y el peso al nacer o 
el IP del neonato, aunque la proporción de GEG ha sido menor en mujeres con mayor 
actividad física, los datos no han alcanzado la significación estadística (Gráfico 5.17).  
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Algunos autores sí han observado una relación significativa entre el ejercicio 
físico realizado durante el embarazo y un menor riesgo de tener nacimientos de bebés 
GEG543, pero, por otro lado, también han sugerido que la actividad física y el esfuerzo 
podrían conllevar un riesgo de neonatos PEG544,545, aunque esta relación es menos clara. 
 
GRÁFICO 5.17. DISTRIBUCIÓN (%) SEGÚN PESO AL NACER EN FUNCIÓN DE LA ACTIVIDAD FÍSICA DE LA 
MADRE. 
 
 
5.1.2 Estudio dietético de las gestantes 
 
El embarazo supone un periodo de una mayor concienciación en la mujer y 
durante el cual, en general, se intenta mejorar los hábitos alimentarios dada la 
importancia en la salud de la descendencia278,546.  
 
GRÁFICO 5.18. DISTRIBUCIÓN DE LAS GESTANTES (%) EN FUNCIÓN DE SU PUNTUACIÓN DE IAS 
 
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Sedentaria
Poco activa
Activa
PEG AEG GEG
5%
9%
27%
39%
20%
Inadecuado
Aceptable
Bueno
Muy Bueno
Excelente
 
 
127 
 
El IAS medio de la población estudiada fue de 71,4±11,5 (Tabla 4.5), lo que 
coincide con otros estudios en mujeres adultas547. Un 41% de la muestra presentaba una 
dieta mejorable, lo que representa un porcentaje mejor al obtenido en estudios de la 
población general548, y puede indicar una mayor preocupación por la dieta en esta etapa 
(Gráfico 5.18). 
 
Al corregir los datos por la duración del embarazo, se observó una correlación 
negativa y significativa entre la puntuación del IAS y la ganancia de peso durante el 
embarazo (r=-0,223; p<0,01), lo que pone de relieve la importancia de una dieta 
adecuada para el control de peso en esta etapa. Diversas intervenciones de mejora de 
la dieta durante el embarazo, han encontrado como la dieta influye positivamente en el 
peso alcanzado por las embarazadas549, dado que tanto ésta, como el ejercicio físico, 
son dos factores modificables que intervienen en el peso que las mujeres adquieren 
durante esta etapa529 . 
 
Siguiendo con la calidad de la dieta, antes de la epidemia de la obesidad se 
postuló que en los países industrializados la dieta materna no tenía casi repercusión en 
el peso del neonato550. Sin embargo, otros estudios si han encontrado una asociación 
con la calidad de la dieta de la gestante y el peso del recién nacido551. 
 
GRÁFICO 5.19. DISTRIBUCIÓN DE LAS MADRES (%) EN FUNCIÓN DE LA CALIDAD DE LA DIETA SEGÚN EL 
PESO DEL NEONATO 
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En nuestro estudio, al analizar la calidad de la dieta de las gestantes en función 
de las medidas antropométricas de los recién nacidos, se encontraron diferencias 
significativas en el IAS medio de las gestantes en función del peso del neonato, siendo 
menor la puntuación en aquellas madres que tuvieron niños GEG que el de aquellas 
madres que tuvieron bebés AEG (63,2±12,1 vs. 74,2±10,5; p<0,05) (Gráfico 5.19).  
 
Aunque estudios en población española han asociado otros índices como el 
Alternate Healthy Eating Index (Índice Alternativo de Alimentación Saludable) a un 
menor riesgo de padecer PEG551, en nuestro estudio, no se han encontrado diferencias 
significativas con el índice empleado y los nacimientos de bajo peso. 
 
Algunos estudios han demostrado una asociación positiva entre la ingesta 
materna de AGS y el peso al nacer552, lo que podría explicar la asociación entre la 
puntuación de IAS y GEG observada, dado que se obtuvo una correlación negativa y 
significativa con la ingesta de lípidos totales (r=-0,325; p<0,05) y la ingesta de ácidos 
grasos saturados (r=-0,295 p<0,05) con el valor del IAS.  
 
Por otro lado, no se han encontrado diferencias significativas en cuanto al valor 
o categorías del IAS de las dietas según el IP del neonato (Gráfico 5.20). 
 
GRÁFICO 5.20. DISTRIBUCIÓN DE LAS GESTANTES (%) EN FUNCIÓN DE LA CALIDAD DE LA DIETA Y DEL IP 
DEL NEONATO 
 
0,0%
5,0%
10,0%
15,0%
20,0%
25,0%
30,0%
35,0%
40,0%
45,0%
p<50 p>50
Inadecuado/Aceptable Bueno Muy bueno/Excelente
 
 
129 
 
A pesar de que el IAS es un parámetro válido para valorar de manera global la 
dieta de las gestantes, pero no para discernir entre las necesidades de suplementos de 
vitaminas o minerales553, un análisis más detallado de las ingestas sería necesario, tal y 
como se realiza a continuación.  
 
Energía y macronutrientes.  
 
Algunos autores han observado que, en general, hay poca variación en la 
cantidad de energía que ingieren las madres antes y durante el embarazo554. A pesar de 
ello, el aumento de peso está, muchas veces, por encima de lo aconsejado, por lo que 
recomendar activamente que aumenten dichas ingestas podría estar contraindicado554, 
siendo más deseable mejorar los hábitos alimentarios, con aumento en el consumo de 
los alimentos menos calóricos202. Dada la relación positiva entre ingesta de energía y 
ganancia de peso, controlar la ingesta de energía durante el embarazo es necesario555, 
pero con una misma ingesta energética la calidad de la dieta se puede mejorar. Además 
de la cantidad de energía, es importante destacar que la distribución de los 
macronutrientes influye de manera fundamental en el peso y en el desarrollo de eventos 
adversos (como DMG) en el embarazo205,239. 
 
La ingesta media de energía de las voluntarias fue de 2 318±303kcal/día (Tabla 
4.8); valor que, si nos fijamos en el estudio ANIBES para este rango de edad, supera la 
media de la población general556. Al tener en cuenta la duración de embarazo, 
encontramos una correlación negativa y significativa entre la ingesta de energía y el peso 
ganado por las gestantes (r=-0,147; p<0,01), lo que pone en evidencia la importancia no 
sólo de las calorías sino también del perfil calórico en la ganancia de peso205,557-560 . 
 
La percepción y el conocimiento que tienen las gestantes de su dieta y de la 
energía que ingieren (tanto la cantidad como los macronutrientes que la aportan) son 
fundamentales para conseguir una dieta adecuada. En general, la ingesta de energía de 
la muestra es cercana al gasto estimado (Tabla 4.8), pero se ha observado una diferencia 
significativa en cuanto al % de infravaloración de la dieta en mujeres con sobrepeso 
(0,2±7,5%) y obesidad (-10,6±7,8%), y las normopesas (que sobrevaloraron la ingesta 
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energética en un 11,6±7,3%), lo que puede suponer un desconocimiento de la dieta en 
una parte de la muestra. La diferencia en la infravaloración de la dieta en función del 
IMC también ha sido encontrada por otros autores559. Esta observación unida a que las 
mujeres de alto IMC deben ganar menos peso, puede contribuir a que no se cumplan las 
recomendaciones. 
 
También al analizar el perfil calórico medio de las gestante observamos que, en 
general, se encuentra cercano a lo recomendado193,561(Gráfico 5.21). 
 
GRÁFICO 5.21. PERFIL CALÓRICO DE LA DIETA DE LAS GESTANTES 
 
 
A pesar de ello el aporte de energía por parte de las proteínas y lípidos es  algo 
superior al recomendado (16,7±3,1% y 37,6±6,8% respectivamente) lo que deja por 
debajo del 50% el aporte por parte de los hidratos de carbono (44,6±7,4%) (Tabla 4.9). 
Esta diferencia también se ha observado en otros estudios177,276,277,547,562-564. 
 
Como se ha comentado, no sólo la ingesta de calorías totales influye en el peso, 
sino también el perfil calórico. En las gestantes se ha observado, tras corregir por la 
duración del embarazo, una correlación positiva y significativa entre el aporte de energía 
por parte de las proteínas (r=0,177; p<0,01) y de los AGS (r=0,125; p<0,01) con el peso 
total ganado. Al igual que lo observado en otros estudios cabría señalar la importancia 
de una ingesta equilibrada en proteínas, hidratos de carbono, y grasas para el control 
del peso durante la gestación560,565. 
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GRÁFICO 5.22. PORCENTAJE DE CUMPLIMIENTO DE LAS GESTANTES DEL PERFIL LIPÍDICO 
 
 
Si observamos el perfil lipídico (Gráfico 5.22) también está desajustado con un 
exceso de AGS en detrimento de los AGM (junto con un bajo aporte de los AGP y ω-3). 
Este desajuste también se observa en la población general566. Hay que tener en cuenta 
que las recomendaciones sobre el consumo de pescado como fuente de ω-3 durante el 
embarazo no están claras dado los niveles perjudiciales de mercurio y, de hecho, el 
consumo de pescados azules de gran tamaño está desaconsejado567,568. Tal vez el temor 
a la ingesta de mercurio lleva a muchas embarazadas a tomar menos pescado del que 
sería deseable569. 
 
GRÁFICO 5.23. PORCENTAJE DE MADRES QUE CUMPLEN CON LAS RECOMENDACIONES DEL PERFIL 
CALÓRICO 
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Aunque, los niveles medios de aporte al perfil calórico parecieron ajustarse a las 
recomendaciones, son muy pocas las madres que cumplieron perfil calórico (Gráfico 
5.23). 
Esto es debido, en parte, a que existe un exceso de ingesta de proteína556. La 
proteína media ingerida fue de 92,7±12,1 g/día, y, aunque las IR durante el embarazo 
son superiores a las de las mujeres no embarazadas, las ingestas fueron bastantes 
superiores (155%) a las recomendadas (Tabla 4.8). Estos resultados también se han 
observado en otros estudios en población española durante el embarazo564. 
La ingesta de fibra (Tabla 4.8) estuvo por debajo de los valores recomendados 
(23,1±7,0 g/día) y se observó una correlación significativa negativa entre la ingesta de 
fibra y la ganancia de peso (r=-0,248; p<0,05). La ingesta de fibra en otros estudios 
realizados en este grupo de población también ha resultado sido baja564,570,571 Teniendo 
en cuenta que una a mayor ingesta de fibra se asocia a una menor ganancia de peso en 
la población572, el consumo de alimentos ricos en fibra puede ayudar a controlar el peso 
durante el embarazo y el postparto573,574, sobre todo en mujeres que presentan 
sobrepeso, siendo por lo tanto aconsejable mejorar su ingesta en este colectivo. 
Respecto a las ingestas de gramos totales de macronutrientes, y tras tener en 
cuenta la duración del embarazo, el peso de las gestantes correlacionó negativamente 
con la ingesta total de proteína (r=-0,123; p<0,01), la de hidratos de carbono (r=-0,204; 
p<0,01) y positivamente con la ingesta del lípidos totales (r=0,281; p<0,01), en concreto 
con AGS (r=0,211; p<0,01) y AGM (r=0,147; p<0,01).  
Dado que la dieta de las madres ha sido, en general, alta en proteínas, lípidos y 
azúcares sencillos, y pobre en hidratos de carbono y fibra (lo que, por otro lado, se 
corresponde con los resultados de otros estudios tanto en gestantes276,564 como en la 
población española general556 ), y dada la importancia que tienen tanto las ingestas 
totales de macronutrientes como su influencia en el perfil calórico, parece necesaria una 
adecuación de las mismas al IMC pregestacional para alcanzar un peso adecuado y para 
proteger la salud de la descendencia.  
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GRÁFICO 5.24. PERFIL CALÓRICO DE LAS GESTANTES EN FUNCIÓN DEL IP DEL NEONATO 
 
 
En cuanto a la relación de la dieta de la madre con las medidas del neonato, en 
nuestro estudio no se han encontrado diferencias significativas en cuanto a la ingesta 
media de energía y el perfil calórico en función del IP del neonato (Gráfico 5.24). Sí se 
ha observado una mayor ingesta de azúcares sencillos en madres con neonatos de mayor 
IP (Tabla 4.29 ), lo que podría poner de manifiesto, como han señalado otros autores, 
que la ingesta de azúcares sencillos modifica las proporciones del neonato575. Además, 
otros estudios han señalado una relación positiva entre la ingesta de hidratos de 
carbono durante el tercer trimestre de gestación y un mayor IP del neonato576 y con un 
mayor porcentaje de grasa en el neonato215. 
 
En cambio, al tener en cuenta la duración del embarazo, sí se ha observado una 
correlación positiva y significativa entre la ingesta de energía y el peso del neonato 
(r=0,303; p<0,01). Además, al estudiar el perfil calórico se observó que el aporte de 
energía por parte de las proteínas era significativamente mayor en las dietas de las 
madres con descendientes PEG (19,6%) que en las que tuvieron descendientes AEG 
(16,8%) y GEG (16,5%) (Gráfico 5.25). 
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GRÁFICO 5.25. PERFIL CALÓRICO DE LAS GESTANTES SEGÚN EL PESO AL NACER 
 
*p<0,05. Prueba Z. 
 
Tal y como indican otros estudios, un perfil calórico desequilibrado, con un alto 
aporte de proteínas y bajo en hidratos de carbono está relacionado con un mayor riesgo 
de tener descendientes con GEG o PEG557 y puede ser perjudicial para el bebé577. 
Además, una ingesta alta de proteína durante el último trimestre está asociada a 
menores pesos y menor IP en el neonato578.  
 
En lo relativo a la ingesta de energía, estudios la relacionaron positivamente con 
una mayor adiposidad en la madre y en el neonato, aunque su relación con el peso del 
recién nacido no está tan clara579,580 . A pesar de ello, autores relacionan de manera 
positiva la ingesta total de todos los grupos de macronutrientes con un mayor peso del 
neonato581 
 
Estudio de las raciones de alimentos 
 
Si atendemos a la percepción que tienen sobre su dieta las gestantes, se observa 
que consideran que deben aumentar el consumo de todos los alimentos, excepto las 
carnes, huevos, arroz y pasta, y que deben disminuir el consumo de refrescos y zumos 
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envasados, aunque también se ha visto el consumo de zumos envasados aumenta 
durante el embarazo (tal vez en sustitución de refrescos) (Tabla 4.6).  
 
Al estudiar el consumo de raciones de alimentos y comparándolos con lo 
marcado como aconsejado en las Guías de Alimentación281, observamos los resultados 
reseñados en la Gráfico 5.26, que se explican con más detalle en los siguientes 
apartados: 
 
GRÁFICO 5.26. PORCENTAJE DE MADRES SEGÚN CUMPLIMIENTO DE LAS RECOMENDACIONES DEL 
CONSUMO DIARIO DE RACIONES DE LOS DIFERENTES GRUPOS DE ALIMENTOS 
 
 
Cereales y legumbres: 
 
El consumo de alimentos de ese grupo fue 4,4±1,5 de media (Tabla 4.7) y sólo un 
14,6% % de las gestantes presentó un consumo dentro de lo recomendado de cereales 
y legumbres (Gráfico 5.26), lo que coincide con otras investigaciones, que también han 
encontrado un consumo bajo de este grupo de alimentos177,582. Durante este periodo se 
recomiendan aumentar entre 6-10 raciones al día debido a sus beneficios sobre la salud 
281,583, por lo que, en general, la percepción que tenían las embarazadas de una dieta 
correcta durante el embarazo se aleja de las recomendaciones establecidas en las 
guías193,281,584. 
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Se observa un aumento del “consumo percibido” por las gestantes de cereales 
durante el embarazo, también consideran que no llegan al adecuado (Tabla 4.6).  
 
El consumo de pasta se asocia a una mayor ingesta de hidratos de carbono, y a 
un menor control de la dieta entendida como ganancia de peso585,586, por lo que puede 
que por ello consideren que no debe aumentarse. El consumo de arroz se asocia, 
además, con el estreñimiento, uno de los problemas que sufren las embarazadas587,588 
debido a los cambios hormonales y factores mecánicos que pueden afectar al tracto 
gastrointestinal, por lo que se recomiendan alimentos ricos en fibra para evitar un 
tratamiento farmacológico589.  
 
No se encontró ninguna correlación significativa entre el peso ganado y las 
raciones de cereales y legumbres en el total de la muestra independientemente de su 
estado ponderal (Gráfico 5.27, Gráfico 5.28).  
 
Cabe señalar que los cereales, especialmente los integrales que, se recomiendan 
en embarazo como fuente de nutrientes y fibra590-592; y los cereales enriquecidos pueden 
constituir, además, una fuente importante en vitaminas y minerales para alcanzar las 
ingestas recomendadas de micronutrientes573,593-595. 
 
GRÁFICO 5.27. NÚMERO DE RACIONES CONSUMIDAS EN MUJERES DE IMC NORMAL Y SU RELACIÓN CON 
EL PESO GANADO 
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GRÁFICO 5.28. NÚMERO DE RACIONES CONSUMIDAS EN MUJERES CON SOBREPESO/OBESIDAD Y SU 
RELACIÓN CON EL PESO GANADO 
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del neonato596,597. Sin embargo, en nuestro estudio, un 74% de las gestantes no alcanzó 
a consumir las raciones recomendadas de leche y productos lácteos. 
 
Por otro lado cabe destacar que se encontró una correlación positiva entre el 
peso ganado y el consumo de lácteos en las gestantes (r=0,121; p<0,01).  
 
Además, un 4,6% de las gestantes consumió más de 4 raciones al día de 
leche/productos lácteos; en este grupo se han observado ganancias de peso superiores 
(13,7±6,5 kg de media) al resto de los grupos (Tabla 4.27). 
 
GRÁFICO 5.29. GANANCIA DE PESO DE LA GESTANTE (KG) EN FUNCIÓN DEL NÚMERO DE RACIONES DE 
LÁCTEOS CONSUMIDOS 
 
*p<0,05 
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pues, que cabe señalar que el consumo equilibrado de todos los alimentos juega un 
papel fundamental en la ganancia de peso durante la gestación. 
 
Verduras y hortalizas: 
 
En cuanto al consumo de verduras y hortalizas, se ha registrado un cosumo medio 
de 3,4±1,6 raciones/día (Tabla 4.7) lo que indica que, de forma media, se alcanzan las 
recomendaciones para esta muestra (3-5 raciones/día429,584). Estos resultados se 
aproximan a los obtenidos en otros estudios en mujeres embarazadas277,564.  
 
Como constata el estudio ANIBES598 en la población general, no se alcanza el 
consumo mínimo de verduras y hortalizas (un 47,2% de las mujeres no consumió el 
mínimo de 3-5 raciones/día recomendadas), pero es importante indicar que en nuestra 
muestra un 87,2% sí alcanzó o superó las 2 raciones diarias. Esto, sumado a que se 
observa un aumento significativo del consumo percibido de verduras y hortalizas tanto 
crudas como cocinadas durante el embarazo respecto a la etapa pregestacional (Tabla 
4.6) indica una mayor concienciación de la dieta en esta población, que también ha sido 
descrita en otros estudios599,600.  
 
El consumo de alimentos de este grupo se relaciona con las ingestas de ácido 
fólico (también de fibra y de otros nutrientes). Por ello, y para alcanzar las ingestas 
recomendadas de fólico, sería necesario considerar aumentar las raciones de 3-4 a 4-5 
al día281,583; lo que nos dejaría a la mayoría de nuestra muestra lejos de alcanzar el 
consumo ideal. 
 
Cabe destacar que se encontró una relación negativa y significativa entre el 
consumo de verduras y hortalizas con el peso ganado tras tener en cuenta la duración 
del embarazo (r=-0,191; p<0,01), por lo que una dieta adecuada rica en verduras y 
hortalizas podría ser necesaria para el control adecuado del peso, como también han 
destacado otros autores573 
 
 
 
140 
 
Frutas y derivados: 
 
El consumo de frutas y derivados está por debajo de las recomendaciones en la 
población general española598. En nuestra muestra, el consumo medio ha sido de 2,6±1,4 
raciones/día (Tabla 4.7). Si observamos el porcentaje de cumplimiento, observamos que 
un 37,1% de la población no alcanzó las 2 raciones, mientras que un 31,5% superó las 3 
raciones diarias recomendadas198,429,584. 
 
El consumo medio real se ajusta al consumo percibido por las gestantes; tal vez 
porque es más fácil contabilizar las raciones de fruta, en comparación con las raciones 
de otros alimentos. Llama la atención, en este caso, que el consumo que consideran 
idóneo de frutas sea muy superior al recomendado, en concreto consideran conveniente 
tomar 4 raciones al día (Tabla 4.6). 
 
Tal vez eso se deba a que la fruta es uno de los alimentos que se considera debe 
aumentar en dietas adecuadas y para controlar el peso586 y “beneficiosas” por su alto 
contenido en vitaminas, minerales y fibra590. Además, proporcionan antioxidantes, 
especialmente vitamina C, y β-caroteno, esenciales durante el embarazo601. 
 
Mucha de la fruta que tomaron las gestantes del estudio fue en forma de zumo 
(de hasta 3 piezas). Aunque el aporte en vitaminas es alto, el aporte en fibra disminuye, 
disminuyendo también la sensación de saciedad y permitiendo un mayor consumo de 
frutas y una mayor ingesta de azúcares sencillos602,603.  
 
Por otro lado, y en contraposición a los zumos naturales, se entiende como 
adecuada una reducción de los zumos envasados. También se considera que los 
refrescos se deben reducir por su alto contenido en azúcar585.  
 
En nuestro no se han observado diferencias significativas entre las categorías de 
peso ganado por las mujeres y las raciones consumidas de fruta durante la gestación 
(Gráfico 5.27, Gráfico 5.28). 
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Carnes, pescados y huevos: 
 
El consumo de raciones de carnes, pescados y huevos fue de 2,9±1 raciones/día 
(Tabla 4.7). Mientras que 15,7% de las gestantes no alcanzó las 2 raciones recomendadas 
un 41,6 % superó las 3 raciones recomendadas de máximo202,281,429. 
 
El “consumo percibido” por las gestantes no varió significativamente entre la 
etapa pre-gestacional y el embarazo en relación con ninguno de los tres alimentos. En 
general perciben que su consumo de carnes y huevos es correcto, pero deberían 
aumentar las raciones de pescado (Tabla 4.6).  
 
Estas “raciones percibidas” se alejan del consumo real, lo que indica que la 
percepción de esta muestra sobre lo que se considera una ración se aleja de las medidas 
establecidas, como se ha observado en otros estudios563. Por ello no es de extrañar que 
este consumo general por encima de lo recomendado haya sido encontrado en otros 
estudios277,564. 
 
Cabe destacar que el consumo que se estimó “correcto” por las participantes 
estuvo en 2,3±0,9 raciones/semana para los huevos; por debajo de lo estimado como 
correcto para la carne y el pescado, 3,3±1,9 y 3,6±1,6 raciones/semana, 
respectivamente. (Tabla 4.6). El huevo es un alimento rico en nutrientes y proporciona 
pocas calorias604,605 por lo que algunos autores recomiendan aumentar su consumo en 
etapas de mayor necesidad de nutrientes606, como el embarazo607. Además es rico en 
colina (cuya ingesta recomendada se ve aumentada en un 18% respecto a lo marcado 
para mujeres no embarazadas193) fundamental para la formación del cerebro del recién 
nacido608, así como en vitamina D606. 
 
No se ha encontrado una relación significativa entre el consumo total de raciones 
de este grupo de alimentos con el peso ganado por la gestante (Gráfico 5.27, Gráfico 
5.28). 
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Raciones consumidas de alimentos y medidas del neonato 
 
Algunos estudios han encontrado una asociación positiva entre el peso del 
neonato y el consumo de frutas, cereales integrales y ácidos grasos de cadena larga, y 
de manera negativa con el consumo de carnes rojas y procesadas y el consumo de 
bebidas azucaradas durante el embarazo564,609,610. Además, las dietas basadas en el 
consumo de carne roja se han asociado al riesgo de PEG611. 
 
En nuestro estudio, las madres con neonatos de menor IP consumieron de 
manera significativa mayor número de raciones de carnes, pescados y huevos, 
encontrándose una correlación negativa y significativa entre ambas variables (r=-0,305; 
p<0,05) (Gráfico 5.30). Como se ha comentado, algunos autores han encontrado una 
asociación negativa entre la ingesta de proteína en el tercer trimestre de gestación y el 
IP del neonato238,578, así como una asociación positiva entre la ingesta de hidratos de 
carbono y el IP215. Sin embargo, no hemos encontrado diferencias significativas entre el 
consumo de este grupo de alimentos por parte de las gestantes y el peso de los 
descendientes al nacer. 
 
GRÁFICO 5.30. NÚMERO DE RACIONES CONSUMIDAS AL DÍA POR LAS GESTANTES EN FUNCIÓN DEL 
PERCENTIL DEL IP (P≤50 VS P>50) 
 
*p<0,05 
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Además, se han observado diferencias significativas en relación al consumo de 
fruta y el peso del neonato, siendo mayor en las madres con neonatos de peso normal 
para la edad gestacional que el los otros dos grupos (Gráfico 5.31), por lo que esta 
relación tal vez se deba al conjunto de la dieta seguida por la gestante y no a este grupo 
concreto de alimentos. 
 
Por otra parte, algunos estudios han demostrado que el consumo de leche tiene 
un efecto positivo sobre el peso del bebé. Esto es debido más a las proteínas que a la 
grasa que contiene367,612, y también puede ser debido, según autores, a sus efectos 
endocrinos366. El consumo de leche parece proteger frente a PEG, pero sobre todo en 
madres que no toman nada o casi nada de leche613. Además, un bajo consumo de leche 
está asociado a RCIT614. Por otro lado, aquellas madres que toman más de 6 vasos de 
leche tienen más posibilidades de tener GEG612. 
 
A pesar de dichas observaciones, en nuestro estudio no se han encontrado 
diferencias en las raciones de lácteos consumidas en función del peso del neonato 
(Gráfico 5.31). 
  
GRÁFICO 5.31. NÚMERO DE RACIONES CONSUMIDAS AL DÍA POR LAS GESTANTES EN FUNCIÓN DEL PESO 
AL NACER 
 
*P<0,05 
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Los estudios de patrones dietéticos son de gran utilidad, dada la dificultad que 
supone analizar el efecto de cada nutriente por separado615. Los patrones de dieta 
observados en la muestra con los resultados de los neonatos parecen apoyar estudios 
que demuestran que una baja adherencia a la dieta mediterránea se asocia con un 
menor crecimiento intrauterino y un menor peso al nacer616. 
 
Ingestas de vitaminas y minerales 
 
En cuanto a la ingesta observada de vitaminas y minerales, las gestantes no 
alcanzaron con la dieta las IR de vitamina D, biotina, ácido pantoténico, ácido fólico, 
calcio, iodo, magnesio, zinc hierro y colina. Este resultado es similar al obtenido en otros 
estudios308,370,564,617. El aporte “extra” que se necesita durante el embarazo de algunos 
micronutrientes hace que sea más difícil alcanzar estas IR193,202,561. Dada la implicación 
en la salud del neonato, habría que destacar que, de media, no se llegó al 67% de las IR 
en ácido fólico, hierro, iodo y colina (Gráfico 5.32, Gráfico 5.33), aunque hay que señalar 
que, dada la suplementación en vitaminas y minerales de las embarazadas, los 
resultados, aunque significativos, son difíciles de valorar.  
 
Si bien durante el embarazo un 83,3% de las embarazadas tomaron suplemento 
de ácido fólico e iodo, sólo un 65,3% de las madres que planificaron el embarazo (un 
45,1% del total) lo tomaron antes del embarazo (Tabla 4.4). Este dato es importante dado 
el papel fundamental del fólico no sólo en las primeras etapas del desarrollo fetal618,619, 
sino también en la eritropoyesis de la madre620. En la población general, como se ha 
comentado previamente, se ha comprobado que menos de un 20% de mujeres en edad 
fértil toma un suplemento de fólico antes del embarazo (antes de saber que está 
embarazada). Con la dieta, en la muestra, no se alcanzaron las IR de esta vitamina y estos 
resultados también se han observado en otros estudios564, lo que indica la necesidad de 
una mayor concienciación en la población. 
 
Respecto a la ingesta de ácido fólico y el peso del neonato, se observó que la 
ingesta de ácido fólico fue menor en las gestantes con descendientes GEG que aquellas 
con descendientes PEG (283,2±70,6 vs. 356,4±186,4 µg/día, respectivamente; p<0,05) 
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(Tabla 4.33, Tabla 4.34). Sin embargo, al estar la suplementación en fólico recomendada 
en esta etapa, los resultados de la ingesta con la dieta no serían relevantes. Además, se 
ha comprobado que la suplementación en ácido fólico en las madres no suele 
relacionarse con los parámetros de peso al nacer621. 
 
GRÁFICO 5.32. PORCENTAJE DE EMBARAZADAS QUE ALCANZAN EL 67% Y EL 100% DE LAS IR DE 
VITAMINAS CON LA DIETA Y COBERTURA DE LAS IR CON LA DIETA 
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Otra de las vitaminas fundamentales para la salud de la madre y del neonato es 
la vitamina D. Las ingestas de esta vitamina son muy insuficientes en la población 
general322,324,622. En nuestra muestra sólo 36% de las gestantes alcanzó el 67% de las IR. 
Estos datos son similares a los encontrados en otros estudios en gestantes 564,623, y 
ponen de relieve la necesidad de prestar mayor atención a la ingesta de vitamina D en 
esta etapa. 
 
Aunque la insuficiencia de vitamina D durante el embarazo está relacionada con 
preeclampsia, DMG, PEG, embarazos pretérminos y un peor desarrollo del sistema 
inmunitario y óseo de los neonatos318,624,625, y con aparición de asma y sibilancias en la 
descendencia626-628, una suplementación podría no ser beneficiosa según la revisión de 
Cochrane del 2016325 y parece conveniente recomendar un aumento en el consumo de 
alimentos ricos en este micronutriente281,606,629. 
 
La suplementación en vitamina E no aumenta el peso de neonato630, y hay 
estudios que asocian una mayor ingesta de vitamina D y E en el tercer trimestre con un 
menor peso del neonato631,632. En nuestro estudio sí se ha observado, de manera 
significativa, una mayor ingesta de vitamina E en las gestantes con descendientes PEG 
que en aquellas con descendientes GEG (Tabla 4.34), aunque las ingestas, en general, 
fueron bajas para ambos grupos. Dada la importancia de estas vitaminas en la salud del 
neonato, se necesitarían más estudios para poder evaluar su verdadero papel. 
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El calcio es otro de los micronutrientes cuyas IR se ven altamente incrementadas 
durante el embarazo, por lo que son difíciles de alcanzar. Aunque la ingesta media total 
fue superior a la de otras poblaciones633-635, un 36% de la muestra no alcanzó el 67% de 
las IR (Gráfico 5.33), lo que coincide con otros estudios realizados en gestantes358,564. 
Además de la influencia de los aportes de calcio en la presión arterial durante el 
embarazo358,636, una baja ingesta del mineral podría tener consecuencias en la madre a 
largo plazo, como el desarrollo de osteoporosis. La masa ósea que se pierde durante el 
embarazo y la lactancia se recupera tras el mismo, pero sólo si la ingesta de calcio es 
adecuada354,637, por lo que aumentar el consumo de lácteos y derivados podría ser 
recomendable. 
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GRÁFICO 5.33. PORCENTAJE DE EMBARAZADAS QUE ALCANZAN EL 67% Y EL 100% DE LAS IR DE 
MINERALES CON LA DIETA Y COBERTURA DE LAS IR CON LA DIETA 
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En cuanto a la ingesta de este mineral y su repercusión sobre el peso del neonato, 
no se encontraron diferencias en nuestro estudio y, de hecho, se ha observado que la 
suplementación en calcio no tiene ningún efecto en el peso del neonato. Los estudios 
que demuestran que el peso al nacer aumenta con el consumo materno de productos 
lácteos lo relacionan más a la proteína de este alimento más que al calcio365,638. 
 
El 41,6% de las gestantes tomó algún suplemento con hierro en algún momento 
del embarazo (Tabla 4.4). Este porcentaje tan alto puede ser normal si vemos que un 
74,2% de las participantes no llegó al 67% de las IR para este mineral (Gráfico 5.33). El 
hierro es uno de los minerales cuyas IR no se suele alcanzar en esta población, por lo 
que una suplementación intermitente pudiera ser recomendada 377,381,564,639. 
 
En cuanto al iodo, la ingesta general es baja en la población española por lo que 
la sal iodada está recomendada, en población sana, y se recomienda un suplemento en 
este mineral tanto en la etapa preconcepcional, como en el embarazo y tras el 
parto392,640,641. Alrededor de un 36% de las gestantes no alcanzó las IR, lo que apoya la 
opinión de que la suplementación periconcepcional es necesaria (Gráfico 5.33). 
 
En cuanto al hierro y al iodo, dada la suplementación en las madres, no se pueden 
establecer relaciones entre las ingestas dietéticas y el peso de los neonatos, y no se 
encontraron diferencias significativas con la suplementación. 
 
La colina puede adquirirse de la dieta y mediante biosíntesis de novo a través de 
la metilación de fosfatidiletanolamina a fosfatidilcolina. Sin embargo, la síntesis de novo 
de la colina sola no es suficiente para cubrir las IR642. En nuestro estudio la ingesta media 
de colina fue de 143,5±55,9 mg/día (Tabla 4.13), muy por debajo de las IR. Algunos 
autores recomiendan aumento en el consumo de a la importancia de este 
micronutriente alimentos ricos en colina durante el embarazo dada la importancia de 
este micronutriente y que las IR no se alcanzan de manera general en esta 
población281,350,606. Un aumento en el consumo de huevos podría ser de interés, en este 
sentido281,606.  
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Por otro lado, se han encontrado diferencias en la ingesta de colina entre las 
madres con descendientes PEG y con descendientes APG (129,9±54,8 y 147±57,2 
mg/día, respectivamente; p<0,05) aunque, como se indicó anteriormente, ninguna 
madre cubrió las IR. No se han encontrado estudios que demuestren alguna asociación 
con las ingestas de colina y el peso del neonato.  
 
Un 50% de las participantes no alcanzó el 67% de las IR de zinc (Gráfico 5.33). La 
mayoría de las gestantes tanto a nivel mundial como en nuestro país no llegan a la IR de 
zinc a menos que reciban suplementación378,385,643,644. A pesar de que la ingesta no 
alcance los niveles óptimos, diversos estudios han señalado que los niveles en suero, o 
en leche materna, parecen ser adecuados385por lo que la suplementación durante el 
embarazo no está recomendada dada la controversia sobre su posible beneficio383,386 y 
la necesidad de hacer más estudios sobre este tema. 
 
La suplementación en zinc parece no aumentar el peso del neonato, y puede 
tener más relación con infecciones maternas que puedan provocar un parto pretérmino 
383,645,646. En nuestro estudio no encontramos diferencias significativas ni en relación al 
IP ni al peso del neonato, si bien es cierto que la ingesta en todos los grupos fue baja 
(Tabla 4.43, Tabla 4.44). 
 
Continuando con el estudio de los parámetros del neonato en función de la 
ingesta materna de vitaminas estudios han relacionado positivamente una ingesta de 
biotina, magnesio, vitamina B12 y ácido pantoténico con el peso del neonato. Por otro 
lado, altas ingestas de vitamina A/ β -caroteno/retinol asociadas a bajo peso al nacer, 
aunque no hay resultados concluyentes sobre límites séricos631,647,648. 
 
En lo relativo a la ingesta de biotina, se ha observado en nuestra muestra que las 
madres con neonatos con mayor IP presentaron ingestas más altas que aquellas con 
descendientes de menor IP (31,4±11,4 vs. 26,8±8,2 mg/día, respectivamente; p<0,05) 
(Tabla 4.33, Tabla 4.39), pero no ha habido diferencias respecto al peso para la edad 
gestacional. Tampoco se han observado diferencias en las ingestas de ácido pantoténico 
en ninguno de los grupos. 
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Por otro lado, se ha encontrado una diferencia significativa en la ingesta de 
vitamina A entre las madres con descendientes PEG y GEG (1508±804 vs. 1024±285 
µg/día, respectivamente; p<0,05) por lo que, teniendo en cuenta que la suplementación 
en esta vitamina no está recomendada, como se ha comentado, dada su 
teratogenicidad307, podría tener relevancia a la hora de establecer límites. 
 
Los resultados obtenidos de las ingestas de vitamina C (Tabla 4.34) muestran que 
las gestantes con neonatos GEG habían tenido una ingesta menor que las gestantes con 
descendientes AEG (165,5±81,5 vs. 203,8±97,5mg/día; p<0,05). Aunque esto puede ser 
más un indicativo de la calidad de la dieta que una relación directa con la ingesta de esta 
vitamina, dado que autores han observado una relación positiva entre los niveles 
maternos de vitamina C y el peso al nacer649. Éste puede ser el caso de la vitamina B12, 
cuya ingesta es significativamente mayor en las gestantes con neonatos PEG que en las 
que tuvieron GEG (Tabla 4.34), situación que es contraria a lo hallado en otros 
estudios631. 
 
Respecto al magnesio, no se encontraron diferencias significativas en las ingestas 
medias en la muestra. Aunque unos autores han encontrado diferencias significativas 
respecto a la ingesta de este mineral y el peso del neonato, otros no encontraron 
diferencias significativas en cuanto el peso al nacer y los niveles séricos de magnesio en 
las gestantes650, por lo que el papel del magnesio en el peso del bebé al nacer es incierto. 
 
Respecto al selenio, aunque se hayan encontrado diferencias significativas en 
cuanto a la ingesta según IP del neonato (Tabla 4.43, Tabla 4.44), las ingestas en todos 
los grupos cubren las IR. De hecho, son las madres con los neonatos de menor IP las  que 
mayores ingestas de selenio tienen, llegando a cubrir de media un 169±51,4% las IR. En 
cuanto al peso al nacer, también se ha visto, aunque de manera no significativa, esta 
asociación de la ingesta con menor peso. Otros autores también han observado esta 
correlación negativa entre la ingesta de selenio de la madre y el peso del neonato 
durante el tercer trimestre631, aunque no se ha encontrado bibliografía que la relacione 
con RCIU. Por el contrario, unos bajos niveles de selenio en la madre sí se relacionan con 
preeclampsia651. 
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Dado el perfil de ingesta de vitaminas, con unas vitaminas superando el 100% y 
otras no alcanzado el 65% de las IR, la suplementación de las embarazadas debería 
estudiarse más de cerca como han apuntado otros autores582 por la importancia que 
pueda tener sobre la salud de la madre y la descendencia. 
 
5.1.3 Estudio hematológico y bioquímico de las gestantes 
 
Hay que señalar que una de las limitaciones que presenta el estudio 
hematológico y bioquímico es que los parámetros analizados, y por lo tanto los 
resultados obtenidos, han sido los protocolizados según el centro.  
 
En general, los resultados de análisis hematológicos y bioquímicos corresponden, 
en general, a los de una población sana652,653. 
 
Estudio hematológico 
 
Como se ha comentado anteriormente, durante el embarazo se produce un 
aumento del volumen sanguíneo entre un 40-45%12,13, por lo que los parámetros 
hematológicos pueden variar durante este periodo. Así pues, una disminución en la 
concentración de hematíes (un 21,3% tiene una deficiencia muy leve), hemoglobina 
(también hay una deficiencia leve en un 21% de las gestantes) o de hematocrito (no 
llegan a los niveles un 22,6%) en nuestra muestra puede considerarse fisiológica12,13. 
 
No ha habido diferencias significativas ni relevantes en los parámetros 
hematológicos y los datos antropométricos de los neonatos. 
 
Estudio bioquímico 
 
Los parámetros obtenidos de las madres han estado dentro de la normalidad.  
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El nivel sérico de creatinina no alcanzó los niveles mínimos establecidos en un 
26% de las madres, pero dado que los niveles descienden de manera fisiológica durante 
el embarazo12, este resultado no es relevante. 
 
El ácido fólico es una de las vitaminas esenciales para la correcta gestación y 
formación del feto654. Como se ha comentado, la ingesta media de las gestantes fue baja, 
y sólo un 23,6% cubrió el 67% de las IR (Tabla 4.12). A pesar de ello, los niveles séricos 
medios son adecuados, debido a que durante en esta etapa la suplementación con esta 
vitamina se hace de forma rutinaria398, como también se ha observado en el presente 
estudio (Tabla 4.15). 
 
Una situación similar se observa con el calcio, cuyos niveles en las gestantes se 
encuentran dentro de la normalidad a pesar de que las ingestas estén por debajo de las 
recomendadas. Durante el embarazo se moviliza el calcio para cubrir las necesidades del 
feto, por lo que tal vez sería conveniente monitorizar la mineralización ósea655 ya que 
podría tener consecuencias negativas en la salud de las mujeres a corto y largo plazo, 
como el padecimiento de osteoporosis656. 
 
No se ha observado ninguna diferencia significativa y relevante respecto a los 
parámetros bioquímicos de las gestantes y los datos obtenidos de los neonatos. 
 
Parámetros férricos 
 
Los parámetros férricos observados de las gestantes también se encontraron 
dentro de los rangos establecidos.  
 
Dado el aumento de volumen plasmático, se puede producir una disminución de 
la hemoglobina en sangre12,13. En nuestro estudio los niveles medios de hemoglobina 
fueron de 12,9±1,1 mg/dL y aunque los niveles de un 21% de las gestantes no alcanzaron 
los niveles mínimos (12 mg/dL), no estuvieron alejados de los establecidos. Además, un 
10,6% de las gestantes tubo niveles bajos de hierro y 6,3% de ferritina, aunque en ambos 
casos las gestantes tuvieron niveles próximos a los rangos definidos. 
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Dada la suplementación en hierro de algunas de las gestantes en nuestro estudio 
y a los cambios fisiológicos no se han podido establecer relaciones definidas con las 
ingestas657. Hay que destacar que aunque las IR no se alcanzaron, muchas de las 
gestantes toman suplementos de este mineral que, como no está indicada de forma 
rutinaria, un primer paso podría ser recomendar el consumo de alimentos ricos en hierro 
durante esta etapa. 
 
A pesar de los cambios fisiológicos, el padecimiento de anemia durante el 
embarazo, especialmente la deficiencia de hierro, se ha asociado a un menor 
crecimiento fetal 658,659 y con partos prepaturos659,660. Por otro lado, niveles altos de 
hierro, hemoglobina y ferritina661 también se asocian con eventos adversos en el 
embarazo con preeclampsia.  
 
Además, bajos niveles de ferritina se han asociado a un RCIU simétrico y altos 
niveles con un RICU asimétrico y embarazo pretérmino660,662, y se ha correlacionado 
negativamente el nivel sérico de ferritina en materna con el peso del neonato en 
gestantes que no tenían anemia663. En nuestro estudio no ha habido madres con altos 
niveles de transferrina, pero sí se ha observado una correlación negativa significativa 
entre los niveles de ferritina las categorías de peso para la edad gestacional (r=-0,432; 
p<0,05) y el IP (r=-0,446; p<0,05), lo que puede indicar que unos niveles adecuados de 
hierro durante el embarazo son necesarios para el correcto crecimiento del feto. 
 
Perfil lipídico  
 
Uno de los cambios fisiológicos que sufren las gestantes es la modificación del 
perfil lipídico. Durante el embarazo se produce una dislipemia fisiológica con una 
elevación de los lípidos séricos, sobre todo triglicéridos, colesterol y cLDL664, por lo los 
resultados analíticos no son siempre relevantes. 
 
Así pues, en estudio observamos que un 65,2% de las gestantes presentaron un 
nivel de cLDL superior al de referencia, y un 10,9% el de los TG (Tabla 4.17). 
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Estos datos son importantes ya que, a pesar de la hipertrigliceridemia fisiológica 
en esta etapa, hay que tener en cuenta que niveles elevados de TG en sangre influyen 
de manera importante sobre la salud materna y, consecuentemente, sobre la del 
neonato. Así, dichos niveles se han asociado con mayores pesos de los neonatos al nacer 
e incluso con un crecimiento acelerado tras el nacimiento665-667; aunque no con 
nacimientos de neonatos GEG668,669. Además, dicha situación también se ha asociado a 
la aparición de defectos en el tubo neural670 del feto, a nacimientos PEG y a otras 
complicaciones en la embarazada tales como hipertensión, preeclampsia y DMG671-673. 
 
Los niveles de colesterol también son importantes, ya que algunos autores 
sugieren que la hipercolesterolemia durante el embarazo podría estar relacionada con 
procesos aterogénicos en la descendencia674. 
 
Por otro lado niveles muy bajos de triglicéridos, cHDL y cLDL se asocian con un 
riesgo moderado de partos pretérminos provocados por causas médicas, mientras que 
altos niveles con partos pretérminos espontáneos. La variación de niveles séricos de 
cLDL no se asociaron al peso al nacer, aunque se postula tengan consecuencias en la 
salud del neonato a largo plazo, al igual que los niveles de TG675. Además, estudios 
anteriores han observado una relación positiva entre los niveles séricos de triglicéridos 
y el peso del neonato667,676-678. 
 
Al estudiar las medidas de los neonatos en función del perfil lipídico de las 
gestantes, encontramos diferencias significativas en los niveles de colesterol total entre 
los dos grupos de neonatos según su IP, siendo inferior el nivel de las gestantes que 
tuvieron descendientes con percentil de IP <50. También encontramos diferencias 
significativas en los niveles de TG, siendo mayores en las madres que tuvieron 
descendientes con percentil de IP >50 (Tabla 4.45, Tabla 4.46). 
 
 En cuanto a los niveles séricos del perfil lipídico y el peso al nacer, se observó 
una correlación positiva pero esta no fue significativa. No se han obtenido datos 
suficientes de colesterol HDL y LDL de los GEG para poder realizar un análisis estadístico. 
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Aunque, en general, las gestantes tuvieron niveles en suero dentro de la 
normalidad, los resultados obtenidos parecen sugerir que, a pesar de la dislipemia 
fisiológica que se produce durante el embarazo, los niveles de lípidos en sangre influyen 
en el peso del neonato y que una dieta más adecuada puede ayudar a controlarlos. 
 
5.2 Estudio de los neonatos  
 
Según los últimos datos del INE durante el primer semestre del 2016679 hubo un 
total de 195 555 nacimientos; 94 861 de los cuales correspondieron a niñas y 100 694 a 
niños. En nuestro estudio la proporción niñas fue de 51,2% y de niños del 48,8%. 
 
En cuanto a la duración del embarazo, en 2010 en número de partos prematuros 
en España fue del 7,4%680, y ha ido aumentando en los últimos años. En nuestro estudio, 
la duración media del embarazo, fue de 39,7±1,7 semanas (Tabla 4.18) un 30% de los 
embarazos superaron las 40 semanas, y un 6% no llegaron a las 37 semanas (Gráfico 
5.34). No hubo nacimientos de prematuros extremos entre las gestantes. 
 
GRÁFICO 5.34. DISTRIBUCIÓN (%) DE LOS EMBARAZOS SEGÚN DURACIÓN 
 
 
Dado el escaso número de partos prematuros, no se ha podido establecer 
ninguna asociación con otros factores de este estudio. 
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En cuanto a dificultades en el parto, el porcentaje de cesáreas (26,9%) está 
acorde a las estadísticas de la población española (Tabla 4.18)681. 
 
El APGAR medio tanto al minuto como a los 5 minutos de nacer tuvo una buena 
puntuación media (8,83±0,97 y 9,6±0,7 respectivamente).  
 
Un dato importante en los nacimientos es el peso del neonato. Según el último 
informe del Sistema Nacional de Salud682 (2015) en 2013 un 8,1% de los nacimientos 
fueron de neonatos de menos de 2 500g.  
 
El peso medio de los neonatos de nuestra muestra fue de 3 275±443g. En un 3% 
de los nacimientos el peso fue inferior a los 2 500g (lo cual está por debajo de la media 
nacional) y un 6% superaron los 4 000g (Gráfico 5.35) 
 
GRÁFICO 5.35. DISTRIBUCIÓN DE LOS NEONATOS (%) SEGÚN EL PESO AL NACER 
 
 
 
Si atendemos a la distribución por peso adecuado edad gestacional, los 
porcentajes varían respecto a los anteriores: un 10,3% de los neonatos fueron PEG y un 
14,7% GEG (Gráfico 5.36). 
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GRÁFICO 5.36. DISTRIBUCIÓN DE LOS NEONATOS (%) SEGÚN EL PESO POR EDAD GESTACIONAL 
 
 
Aunque se ha observado una correlación positiva y significativa entre peso al 
nacer y peso para la edad gestacional (r=0,783; p<0,01), se ha decidido tener en cuenta 
en el estudio el peso para la edad gestacional dado que, además, tiene en cuenta la 
diferencia por sexo1.  
 
También se han recogido medidas de la circunferencia cefálica, la longitud y el IP 
ya que, junto con el peso, son medidas útiles para ver la simetría a de los neonatos683 
(Tabla 4.18). 
 
La media obtenida de la circunferencia cefálica fue de 34,7±2,2 cm y la longitud 
media fue de 49,1±1,9 cm, presentando todos los neonatos medidas dentro de los 
parámetros normales684,685. El peso al nacer correlacionó de manera significativa con la 
circunferencia cefálica (r=0,551; p<0,05) y con la longitud del neonato (r=0,710; p<0,05). 
 
El IP es otra de las medidas de simetría del recién nacido, ya que relaciona la talla 
con el peso al nacer1,2. Es uno de los predictores del retraso en el crecimiento 
intrauterino2,686 o el estado nutricional del recién nacido687, aunque se necesita medir 
más parámetros (pliegues cutáneos, circunferencias) para determinar un retraso en el 
crecimiento y/o asimetrías en el neonato688,689. En nuestra muestra un 62% de presentó 
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un IP por encima del percentil 50 de los valores considerados de referencia454, y un 38% 
por debajo de dicho valor (Gráfico 5.37). 
 
GRÁFICO 5.37. DISTRIBUCIÓN DE LOS NEONATOS (%) SEGÚN SU PERCENTIL DEL ÍNDICE PONDERAL 
 
 
Al analizar la relación entre IP y sexo del neonato se observó una diferencia 
significativa entre las proporciones según IP entre ambos sexos (Gráfico 5.38). En el 
grupo de las niñas hubo un porcentaje significativamente mayor de neonatos con IP>p50 
que en el grupo de los niños (un 75,0% vs. 48,6%; p<0,05). Aunque autores han asociado 
anteriormente un mayor IP a las niñas recién nacidas que a los niños690, esta asociación 
no está clara. Por otro lado, también se asocia una mayor adiposidad en las niñas que 
en los niños al nacer lo que podría sugerir es que el dimorfismo en la adiposidad entre 
niños y niñas comienza en el útero690-692.  
 
GRÁFICO 5.38. PORCENTAJE DE NACIMIENTOS SEGÚN IP EN FUNCIÓN DEL SEXO DEL NEONATO 
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Esta diferencia según sexo no se ha observado en el peso al nacer según la edad 
gestacional, dado que es un parámetro que tiene en cuenta el sexo. 
 
Al estudiar el IP en relación a la duración del embarazo, no se han observado 
diferencias significativas entre ambos grupos dada la corrección por semana de 
gestación (Tabla 4.47), pero sí se ha encontrado una correlación positiva y significativa 
entre el número de semanas de gestación y el IP (r=0,275; p<0,05). Otros autores han 
encontrado esta correlación hasta la semana 38 de gestación, lo que indica una variación 
en la simetría hasta alcanzar dicha semana693. 
 
Por otro lado, existe una esperable relación positiva entre la duración del 
embarazo y el peso total del neonato (en nuestro estudio la correlación obtenida fue 
r=0,363; p<0,01) lo que justifica el uso de las medidas ajustadas a la edad gestacional. 
 
Uno de los aspectos más importantes del embarazo, como se ha comentado, es 
el tipo de parto. Aunque los nacimientos de GEG están relacionados con mayor 
incidencia de cesáreas694 en nuestra muestra no se han observado diferencias 
significativas en cuanto al peso al nacer para la edad gestacional y el tipo de parto 
(Gráfico 5.39); y tampoco se han observado mayores tasas de cesáreas en niños con 
mayor peso independientemente de la edad gestacional. 
 
GRÁFICO 5.39. TIPO DE PARTO (%) SEGÚN EL PESO AL NACER 
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El APGAR medio tanto al minuto como a los 5 minutos de nacer tuvieron una 
puntuación media adecuada (8,8±0,9 y 9,6±0,7 respectivamente). No se han observado 
diferencias significativas en cuanto al APGAR y el peso al nacer o el IP. El APGAR es una 
medida que engloba varios parámetros de salud neonatal. Una puntuación de APGAR 
menor se ha relacionado con neonatos de muy bajo peso, dada la delicada situación de 
estos bebés695, pero también en neonatos de GEG696 o con nacimientos 
prematuros697,698. 
  
5.3 Estudio de la descendencia a los 4 años del comienzo estudio  
 
Dada la longitud del periodo en la recogida de datos, las edades de los 
descendientes tienen gran disparidad (entre 2 y 4 años). Por ello para el estudio 
antropométrico de la muestra se han empleado los parámetros internacionales de  la 
OMS456,699 (Gráfico 5.40). 
 
GRÁFICO 5.40. DISTRIBUCIÓN (%) DE LA DESCENDENCIA (DE MÁS DE DOS AÑOS) EN FUNCIÓN DE SU 
IMC 
 
 
Casi un 60% de los descendientes estudiados se encontraba dentro de un peso 
normal. Se observó una proporción menor de niños con sobrepeso/obesidad que la 
encontrada en otros estudios en población infantil700-702, pero esto tal vez sea debido a 
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que la edad de nuestra muestra es menor (de 2 a 4 años) que la contemplada en estos 
estudios. 
Investigaciones previas han observado un menor APGAR al minuto de nacer con 
sobrepeso u obesidad en la adolescencia564, aunque no se han establecido causas 
concretas. Aunque en nuestra muestra sí ha habido una correlación negativa entre 
APGAR al minuto de nacer y las categorías de IMC (r=-0,218; p<0,01) se necesitarían más 
estudios para poder establecer una relación de causalidad. 
Se ha encontrado un mayor riesgo de padecer obesidad en neonatos de mayor 
índice ponderal (OR=2,137 (1,044-4,371), p<0,05) en nuestra muestra, y el peso según 
la edad gestacional correlaciona significativamente con la altura (categorías zscore según 
los niveles de la OMS (r=0,256; p<0,05) y el peso (categorías según zscore de la OMS 
(r=0,308; p<0,05) (Gráfico 5.41). 
Estudios han observado que los neonatos nacidos PEG tienen un crecimiento más 
lento durante la infancia temprana, y alcanzan una antropometría similar  a los AEG703; 
los bebés PEG permanecen más pequeños, y los GEG se mantienen más grandes en las 
primeras etapas de la infancia. En niños de 2 a 47 meses el % de grasa en GEG es mayor 
que en los PEG, por lo que la adiposidad en la edad adulta puede tener relación con el 
entorno intrauterino y el peso al nacer704,705.  
GRÁFICO 5.41. DISTRIBUCIÓN (%) DE LA DESCENDENCIA EN FUNCIÓN DEL IMC Y SEGÚN EL PESO AL
NACER
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Los bebés nacidos GEG, y especialmente los que estuvieron expuestos a un 
ambiente intrauterino de DMG o de obesidad maternal, tienen un mayor riesgo de 
desarrollar síndrome metabólico706,707. También en niños PEG, al igual que en los GEG, 
se encuentra una mayor prevalencia de resistencia a insulina y estrés oxidativo66. 
 
Los neonatos nacidos con alto peso tienen mayor riesgo de tener ingresos por 
asma durante la infancia si los comparamos a los nacidos con peso normal. Este riesgo 
no se relaciona con los nacidos con bajo peso y aumenta de manera lineal con aquellos 
que pesan más de 4, 5kg al nacer708. En nuestra muestra no se ha encontrado ninguna 
relación con el peso o el IP y la incidencia de enfermedad respiratoria, o cualquier otra 
enfermedad declarada en los cuestionarios. 
 
Respecto a los datos sanitarios de la descendencia, se observado que un 9,1% de 
los niños presentaba alergia alimentaria diagnosticada, un 10,9% presentaba algún tipo 
de intolerancia alimentaria, un 32,3% piel atópica y un 5,5% presentaban enfermedades 
de tipo respiratorio de manera habitual (sin diagnóstico de asma) (Tabla 4.50). No se han 
diagnosticado otro tipo de alergias en la muestra. 
 
La lactancia materna es uno de los factores a los que se ha asociado un efecto 
protector frente a la aparición de asma, alergias y eczemas (tal vez porque impide la 
exposición temprana a alérgenos o por su influencia en la flora intestinal)709-712. Pero en 
la actualidad y, a pesar de los muchos estudios que se han realizado, aún existe 
controversia al respecto713-716. También tiene un papel protector frente a infecciones en 
los primeros meses de vida717-719. En nuestra muestra no se encontró relación 
significativa entre la toma de leche materna y la aparición de alergia alimentaria, piel 
atópica o enfermedad respiratoria.  
 
La OMS recomienda la alimentación exclusiva con leche materna hasta los 6 
meses, tras los cuales hay que introduciendo alimentos para ir complementando las 
necesidades del bebé720. La edad del destete no está clara y, en general, es el bebé el 
que debe ir dejándola721,722. 
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La edad media a la que la descendencia dejó de tomar completamente leche 
materna en nuestra muestra fue 8,7±6,8 meses, y un 28,8% (Gráfico 5.42) la 
abandonaron antes de los 6 meses debido a dificultades por parte del bebé para 
succionar, falta de ganancia de peso por parte del bebé, falta de leche u otros problemas 
de la madre. En un informe de la AEPED723 (2017) se señala que en el año 2012 el 28,5% 
de los bebés en España no llegaron a los 6 meses de lactancia materna, dato que coincide 
con el valor encontrado en nuestro estudio. 
 
GRÁFICO 5.42. EDAD DE ABANDONO DE LA LECHE MATERNA 
 
 
Otro de los factores relacionados con la aparición de asma, problemas 
respiratorios o incidencia de alergia (incluida la sensibilización a alérgenos alimentarios) 
y piel atópica es el parto por cesárea724-728; no se ha observado relación en nuestra 
muestra debido en parte al tamaño, pero también a la corta edad de la descendencia en 
el momento de estudio. Por ello, hacer un seguimiento de la descendencia a más largo 
plazo podría ser interesante. 
 
 La obesidad representa un estado de inflamación729, por lo que un IMC 
por encima del recomendado se considera un factor determinante en la aparición de 
síntomas asmáticos730-732. En nuestro estudio, se encontró una diferencia significativa 
entre el IMC de los niños. 
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 La obesidad representa un estado de inflamación729, por lo que un IMC por 
encima del recomendado se considera un factor determinante en la aparición de 
síntomas asmáticos730-732. En nuestro estudio, se encontró una diferencia significativa 
entre el IMC de los niños que no presentaban enfermedad respiratoria y los que sí 
(15,1±1,5 kg/m2 vs. 17,7±1,2 kg/m2 respectivamente), y la proporción de niños con 
prevalencia de enfermedad respiratoria aumentaba significativamente al aumentar el 
IMC (Gráfico 5.43).  
 
GRÁFICO 5.43. PROPORCIÓN (%) DE NIÑOS CON PREVALENCIA DE ENFERMEDAD RESPIRATORIA EN 
FUNCIÓN DE SU IMC 
 
*p<0,05 
 
Otro de los factores en los que influye en la aparición de enfermedades respiratorias 
y asma en los descendientes el hábito tabáquico durante el embarazo. La exposición al 
tabaquismo materno en el útero es un factor de riesgo de sibilancias recurrentes, así como 
el asma en la descendencia733-735. Al analizar los datos de enfermedad respiratoria en la 
descendencia respecto al hábito tabáquico en las gestantes del estudio se observa un 
elevado porcentaje de descendientes que presentan enfermedad respiratoria en aquellas 
gestantes que declararon fumar durante el embarazo (Gráfico 5.44). No se han obtenido 
datos del hábito tabáquico después del embarazo y, al analizar los hábitos tabáquicos del 
padre (gestante como fumadora pasiva) no se han visto diferencias significativas. 
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GRÁFICO 5.44. PROPORCIÓN DE DESCENDIENTES (%) CON NO SIN ENFERMEDAD RESPIRATORIA EN FUNCIÓN 
DEL HÁBITO TABÁQUICO DE LA GESTANTE 
 
*p<0,05. Prueba Z. 
 
Además, los niveles de los perfiles lipídicos del neonato podrían estar relacionados 
con la ingesta de lípidos de la madre durante el embarazo736,737, y, por su papel 
inmunorregulador, se observó que la ingesta de ω-3 podría proteger frente a alergias, asma 
o procesos atópicos738,739. A pesar de los múltiples estudios, a día de hoy sigue habiendo 
controversia al respecto265,270.No se ha visto ninguna asociación entre la ingesta de ω-3 y la 
aparición de asma o alergias en la descendencia en nuestro estudio.  
 
Por el contrario algunos estudios han relacionado la ingesta de AGS, como mirístico 
y palmítico, durante la infancia con la aparición de asma740 por su papel pro-inflamatorio741. 
El papel de la ingesta de AGS de las gestantes y su influencia en la incidencia de asma en la 
descendencia no está claro: algunos autores encuentran una menor incidencia a mayor 
consumo de AGS742-744 mientras que otros lo relacionan con mayor incidencia745. En el 
presente estudio, como ya se ha comentado, la dieta de las gestantes tuvo un exceso de 
AGS, y se ha observado una diferencia significativa entre las ingestas de AGS entre las 
madres cuya descendencia no padecía enfermedad respiratoria y la que sí (27,0±5,6 frente 
a 35,9±9,8 g/día de AGS, 14,1±2,9 frente a 18,0±3,7 g/día de palmítico y 2,1±0,9 frente a 
4,2±2,6 g/día de mirístico, respectivamente 
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También algunos autores, como se ha comentado, han observado una relación 
entre la ingesta materna de vitamina D y una menor aparición de asma y sibilancias en 
la descendencia. En nuestro estudio, aunque encontramos diferencias en la ingesta 
materna entre los niños con enfermedad respiratoria y los que no la presentaron 
(2,19±1,02 µg/día y 3,67±3,1 µg/día, respectivamente) ésta fue no significativa. Cabe 
señalar que ninguna de las madres cuyos niños tuvieron incidencia de enfermedad 
respiratoria cubrió el 67% de las IR, lo que puede sugerir la importancia de esta vitamina 
en el desarrollo de enfermedades respiratorias. 
 
Por otro lado, la vitamina E tiene un papel protector frente a procesos 
pulmonares como sibilancias, pero no está claro su papel protector frente alergias o 
asma744,746-749. En nuestro estudio, no hubo relación significativa con la aparición de piel 
atópica en la descendencia o alergia alimentaria, pero se ha observado una menor 
ingesta de vitamina E en las gestantes cuyos descendientes presentaron enfermedades 
de tipo respiratorio que en aquellas cuyos descendientes no manifestaron este tipo de 
enfermedad (6,0±3,2 vs. 10,9±4,2 mg/día respectivamente; p<0,05). Además se observó un 
menor riesgo de padecer enfermedad respiratoria en aquellos descendientes cuyas madres 
ingirieron más vitamina E durante la gestación (OR=0,58; CI95%: 0,37-0,90; p=0,016). Estos 
resultados coinciden con lo descrito por otros autores que sugieren que las ingestas de 
antioxidantes durante la gestación podrían tener un papel protector frente a sibilancias en 
la descendencia750.  
 
Dada la importancia de la dieta de la gestante en la modificación los factores que 
influyen en el estado y salud de los descendientes (como la obesidad o enfermedades 
respiratorias), es fundamental concienciar a las mujeres en edad fértil de seguir unos 
patrones adecuados en su alimentación y hábitos de vida. 
 
5.4 Estudio de los padres progenitores 
 
El IMC según los datos declarados del padre fue mayor que el de las madres 26,3±4,4 
kg/m2 (Tabla 4.55). Si atendemos a la división por grupos (Gráfico 5.45) observamos que la 
proporción de padres con sobrepeso (53%) u obesidad (14%) es superior a la de las madres. 
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La proporción de hombres con sobrepeso en nuestra muestra es mayor al de otros estudios 
la sitúan alrededor de un 45%481,751. En general, los hombres casados o que viven en pareja 
tienen mayor IMC que los que viven solos752,753; en nuestra muestra un 97,8% de las 
participantes vivían con las parejas/padres. 
 
GRÁFICO 5.45. DISTRIBUCIÓN (%) DE LOS PADRES SEGÚN SU IMC 
 
 
En nuestro estudio no se ha encontrado ninguna relación entre los datos 
antropométricos del neonato o de los niños y los padres. La relación con los datos 
antropométricos suele aparecer, en general, más avanzada la infancia, estudios han 
encontrado una relación entre la altura del neonato y la paterna754-760. Esto pone de 
relieve la importancia del ambiente intrauterino en el desarrollo fetal. 
 
GRÁFICO 5.46. DISTRIBUCIÓN (%) DE LOS PADRES EN FUNCIÓN DE SU HÁBITO TABÁQUICO 
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La influencia del hábito tabáquico en el padre también puede ser determinante 
para la salud ya que en gestantes que han sido fumadoras pasivas se han observado 
menores pesos al nacer y mayor proporción de embarazos pretérminos761,762 y de 
incidencia de asma en la descendencia763. En nuestro estudio, un 22,2% de los padres 
eran fumadores (Gráfico 5.46), pero no se ha visto ninguna relación con los parámetros 
estudiados en el neonato o en la salud de la descendencia. 
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6. CONCLUSIÓN 
 
A partir de los resultados obtenidos se ha llegado a las siguientes conclusiones: 
 
CONCLUSIONES SOBRE LA SITUACIÓN DE LAS GESTANTES 
1. La edad media de las participantes fue de 32,7±2,5 años, siendo un 18,9% madres 
primíparas mayores de 35 años, edad que se considera de riesgo de aparición de 
eventos adversos tanto perigestacionales como a largo plazo en la salud de la 
madres y la descendencia. De hecho se observó mayor incidencia de alergia 
alimentaria en los descendientes de las madres mayores de 35 años (p<0,05). 
 
2. Un 84,1% de las participantes afirmó haber planificado el embarazo. De las 
mujeres que planificaron el embarazo, un 65,3% tomó algún suplemento 
alimenticio con fólico antes del embarazo y un 8% modificó su dieta habitual. Un 
45,1% del total de las participantes no tomó ningún suplemento con ácido fólico 
antes del embarazo. 
 
3. Un 18% de las participantes se declaró como fumadora antes del embarazo. De 
ellas, un 77,8% dejó de fumar durante el embarazo y un 18,3% redujo el número 
de cigarros fumados al día.  
 
4. El IMC pregestacional medio fue de 23,1±3,3 kg/m2, presentando un 20% 
sobrepeso y un 5% obesidad grado 1. El porcentaje de mujeres con 
sobrepeso/obesidad fue menor que el encontrado el poblaciones de no 
gestantes. 
 
5. El porcentaje de nacimientos de bebés macrosómicos fue mayor en mujeres con 
obesidad pregestacional grado 1, que en mujeres con sobrepeso o normopesas 
(33,3% frente a 0,0% y 2,2%, respectivamente; p<0,05). En lo relativo al peso 
para la edad gestacional, la proporción de nacimientos de neonatos GEG también 
fue mayor entre las gestantes con obesidad grado 1 pregestacional que en las 
que presentaron normopeso antes del embarazo (34,4% vs. 11,5%; p<0,05).  
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6. El peso pregestacional medio de las mujeres que tuvieron neonatos GEG fue 
significativamente mayor que el de las mujeres con neonatos PEG (66,7±7,6 kg 
vs. 57,3±11 kg). 
 
7. El peso medio ganado por las gestantes fue de 11,5±4,0kg. El porcentaje de 
mujeres que ganaron más peso del recomendado fue mayor en aquellas que 
presentaron sobrepeso u obesidad pregestacional que en las normopesas (50,0% 
vs. 13,5%, p<0,05). 
 
8. Aquellas gestantes que ganaron menos peso del recomendado tuvieron mayor 
proporción de neonatos PEG que las que ganaron el peso recomendado o por 
encima del recomendado (14,3%, 10,3% y 8,3% respectivamente, p<0,05). 
 
9. Las gestantes que tuvieron neonatos de IP por encima del percentil 50 ganaron 
de media más peso que las que tuvieron neonatos de IP igual o por debajo del 
percentil 50 (12,2±3,8 kg y 10,2±4,0 kg respectivamente, p<0,05). 
 
10. Según la actividad física realizada durante el tercer trimestre, un 14,3% de las 
gestantes fueron activas, frente a un 57,1% que fueron poco activas y un 27,5% 
sedentarias. 
 
11. Se ha observado una correlación positiva entre el factor de actividad de las 
gestantes y el IAS de la dieta durante el tercer trimestre de gestación (r=0,539; 
p<0,05).  
 
12. Se ha observado una correlación negativa entre las categorías de ejercicio físico 
realizado durante la gestación y los niveles de triglicéridos en el tercer trimestre 
(r=-0,311; p<0,05). 
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CONCLUSIONES SOBRE LA DIETA DE LAS GESTANTES 
13. La puntuación media del IAS de la población estudiada fue de 71,4±11,5. Un 
40,9% de las gestantes presentó una dieta mejorable (4,5% inadecuada, 9,1% 
aceptable y 27,3% buena). 
 
14. Se observó una correlación negativa y significativa entre la ganancia de peso 
durante el embarazo y el IAS (r=-0,223; p<0,05). 
 
15. La puntuación media de IAS de las gestantes que tuvieron neonatos GEG fue 
inferior a aquellas que tuvieron neonatos AEG (63,2±12,1 vs. 74,2±10,5; p<0,05).  
Además, la proporción de madres con neonatos GEG con puntuación de IAS 
inadecuada o inaceptable fue mayor que en aquellas que tuvieron PEG o AEG. 
 
16. La ingesta media de energía de las gestantes fue de 2.318,3±303,3 kcal/día, con 
una infravaloración de la dieta de un 0,5±0,2%. El % de infravaloración de la dieta 
aumentó con el IMC pregestacional (p<0,01) y con la ingesta total de energía 
(r=0,999; p<0,01). 
 
17. Las dietas de las madres fueron ricas en proteínas, lípidos y azúcares sencillos, y 
bajas en hidratos de carbono y fibra. El perfil lipídico de las gestantes fue 
desequilibrado con un exceso de AGS en detrimento de los AGM y AGP. 
 
18. Se encontró una correlación positiva y significativa entre el aporte de energía por 
parte de las proteínas y el de los AGS con el peso total ganado por las gestantes 
(r=0,177; p<0,01 y r=125; p<0,01, respectivamente), y una correlación negativa 
con la ingesta de fibra y el peso ganado (r=-0,248; p<0,05). 
 
19. Se ha observado una correlación positiva entre la ingesta de energía y el peso del 
neonato al corregir por duración del embarazo (r=0,303; p<0,01). Además, el 
aporte de energía por parte de las proteínas ha sido mayor en las dietas de las 
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gestantes con PEG (19,6%) que en las que tuvieron neonatos AEG (16,8%) y GEG 
(16,5%) (p<0,05). 
 
20. Las gestantes consideran que no alcanzan el consumo recomendado de raciones 
de verduras, leche y productos lácteos, cereales y legumbres, y pescado y que, 
por el contrario, consumen refrescos y bollería por encima de lo recomendado 
(p<0,05). 
 
21. Las participantes consideran que durante el embarazo aumentaron el consumo 
de verduras, fruta, leche y lácteos, fruta y agua, respecto al periodo previo a la 
gestación (p<0,05). 
 
22. Las gestantes no alcanzaron de media el consumo recomendado de cereales y 
legumbres, verduras y hortalizas, lácteos y derivados. 
 
23. Un 31,5% de las gestantes consumió un número de raciones diarias de fruta 
superior al aconsejado en las guías y un 41,6% el de carnes, pescados y huevos. 
 
24. Se observó una correlación positiva y significativa entre el consumo de leche y el 
peso ganado por las gestantes (r=0,121; p<0,01).  
 
25. Se ha observado una correlación negativa entre el número de raciones 
consumidas de carnes, pescados y huevos y IP del neonato (r=-0,305; p<0,05). 
 
26. Las gestantes no alcanzaron de media el 67% de las IR de ácido fólico,  hierro, 
iodo y colina. Más de un 40% de las gestantes no cubrieron el 67% de las IR de 
Calcio, Vitamina E, y más de un 60% no cubrieron el 67% de las IR de hierro, zinc, 
ácido fólico y vitamina E.  
 
27. Las gestantes que tuvieron neonatos PEG tuvieron ingestas mayores de vitamina 
A que aquellas que tuvieron GEG (1 508±804 µg/día vs. 1 024±285 µg/día; 
p<0,05).  
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CONCLUSIONES SOBRE LOS RESULTADOS ANALÍTICOS OBTENIDOS DE LAS 
GESTANTES 
28. Un 65,2% de las gestantes presentaron un nivel de cLDL superior al de referencia, 
y un 10,9% el de los triglicéridos. Se han observado diferencias significativas en 
los niveles de colesterol total y TG en las gestantes entre los grupos de neonatos 
de IP ≤p50 y >p50 (159,1±29,4mg/dL vs. 184,8±33,3mg/dL, y 53,6±30,9mg/dL vs. 
98,5±70,4mg/dL, respectivamente; p<0,05).  
 
29. Se ha observado una correlación negativa significativa entre los niveles de 
ferritina y las categorías de peso del neonato para la edad gestacional (r=-0,432; 
p<0,05) y el IP (r=-0,446; p<0,05). 
 
CONCLUSIONES SOBRE LOS RESULTADOS DE LOS DATOS RECOGIDOS DE LA 
DESCENDENCIA AL NACER Y A LOS CUATRO AÑOS DEL COMIENZO DEL ESTUDIO  
30. Un 91% de los neonatos tuvieron un peso entre 2.500 y 4.000 g, mientras que un 
3% pesaron menos de 2.500g y un 6% superó los 4.000 g. de peso total. Un 75% 
de los neonatos fueron AEG, un 10,3% PEG y un 14,7% GEG, y un 38% tuvo un IP 
≤ p 50 respecto a la población de referencia. El porcentaje de niñas con IP >p 50 
fue significativamente mayor en niñas que en niños (75% vs. 49%; p<0,05). 
 
31. Se observó una correlación positiva entre el número de semanas de gestación y 
el IP (r=0,275; p<0,05), y también con el peso del neonato (r=0,363; p<0,01). 
 
32. Se ha observado una correlación negativa y significativa entre la puntuación de 
APGAR a nacer y el IMC de la descendencia (r=-0,218; p<0,01). 
 
33. Se ha encontrado un mayor riesgo de padecer obesidad en neonatos de mayor 
índice ponderal (OR=2,137 (1,044-4,371), p<0,05) en nuestra muestra, y el peso 
según la edad gestacional correlaciona significativamente con la altura 
(categorías zscore según los niveles de la OMS, (r=0,256; p<0,05) y el peso 
(categorías según zscore de la OMS (r=0,308; p<0,05). 
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34. Se ha observado una diferencia significativa entre el IMC medio de los niños que 
no han presentado enfermedad respiratoria y los que sí (15,1±1,5 kg/m2 y 
17,7±1,2 kg/m2 respectivamente), y la proporción de niños con prevalencia de 
enfermedad respiratoria ha aumentado significativamente al aumentar el IMC. 
 
35. Se encontró una diferencia significativa entre la proporción de descendientes 
que padecieron enfermedad respiratoria entre las gestantes fumadoras (50%), y 
las ex-fumadoras (7,1%) y las no fumadoras (2,4%) (p<0,05). 
 
36. Las madres de los niños que tuvieron mayor incidencia de enfermedad 
respiratoria tuvieron ingestas superiores durante el embarazo de AGS totales, 
palmítico y mirístico (35,9±9,8 g/día frente a 27,0±5,6 g/día de AGS, 18,0±3,7 
g/día frente a 14,1±2,9 g/día de palmítico y 4,2±2,6 g/día frente a 2,1±0,9 g/día 
de mirístico; p<0,05). 
 
37. Las mujeres cuya descendencia tuvo una mayor incidencia de enfermedad 
respiratoria tuvieron ingestas menores de vitamina E durante el embarazo 
(6,2±3,2mg/día vs. 10,9±4,2 mg/día; p<0,05). 
 
Conclusión general 
 
En lo relativo a las condiciones previas del embarazo y a los hábitos de vida, la 
edad media de gestantes fue de 32,7±2,5 años, y un 18,9% de las mujeres comenzaron 
su embarazo a los 35 años, edad considerada ya “de riesgo”. Un 25% presentaban 
sobrepeso u obesidad pregestacional y, además, un 45,1% no tomó el suplemento de 
ácido fólico aconsejado antes del embarazo. Del 18% de las gestantes que se declararon 
fumadoras, un 18,3% continuó fumando durante el embarazo. Además, la mayoría de 
las participantes (un 84,6%) tuvieron poca actividad física o fueron sedentarias. 
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El peso medio ganado por las gestantes fue de 11,5±4,0 kg, y un 20% de las 
mujeres ganó un peso superior al recomendado y un 35,5% ganó un peso inferior al 
recomendado en las guías del IOM. 
 
El perfil calórico y lipídico de las dietas de las madres estuvo desequilibrado, 
siendo superior a lo aconsejado el porcentaje de calorías procedentes de proteínas (en 
un 74% de las mujeres), lípidos (en un 76,4% de las mujeres) y azúcares sencillos (en un 
96,6% de las mujeres), mientras que el aporte de hidratos de carbono (en un 89,9% de 
las mujeres) y fibra (en un 84,3% de las mujeres) es menor del aconsejado. Siendo mayor 
la aportación por parte de las proteínas en las dietas de las gestantes con PEG. 
 
La dieta de las madres debería mejorarse atendiendo a las necesidades 
particulares. En general, las gestantes no consumieron las raciones mínimas aconsejadas 
de leche y productos lácteos (un 74,2% de las mujeres), de cereales y legumbres (un 
38,2% de las mujeres) y de vegetales y hortalizas (un 47,2% de las mujeres) y 
consumieron más raciones de las recomendadas de carne, pescados y huevo (un 41,6% 
de las mujeres). 
 
Tanto el estado pregestacional, como la dieta y los hábitos de vida influyen en el 
peso que gana la gestante, en el peso y el índice ponderal del neonato y en las 
enfermedades que padece la descendencia en la infancia. Así, encontramos, por un lado, 
mayor incidencia de enfermedad respiratoria en los descendientes cuyas madres 
tuvieron menores ingestas de vitamina E y mayores ingestas de AGS, mirístico y 
palmítico. Además, mujeres con mayor índice ponderal tuvieron mayor proporción de 
neonatos GEG y macrosómicos. Y hábitos como el ejercicio físico parecen disminuir los 
niveles de TG en sangre durante la gestación. 
 
Teniendo en cuenta los resultados obtenidos, parece necesario informar y 
concienciar a las mujeres en edad fértil sobre la importancia de seguir unos hábitos de 
vida y de alimentación adecuados antes y durante el embarazo, debido a la influencia 
que presentan tanto en su salud como en la de sus descendientes. Por ello, sería 
necesaria realizar un correcto asesoramiento, nutricional y sanitario, teniendo en cuenta 
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las características de cada mujer, por lo que lo ideal sería hacerse de forma 
individualizada. 
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ANEXO I: Proyecto Investigación 
 
PROYECTO DE INVESTIGACIÓN  
Problemática nutricional en un colectivo de gestantes.  
Repercusión en la salud materna y del neonato.  
 
Investigadoras  
-Dra. María Luisa López Díaz-Ufano  
Centro de Salud Rosa de Luxemburgo. San Sebastián de los Reyes. Madrid  
-Dra. Rosa M. Ortega Anta  
Departamento de Nutrición. Facultad de Farmacia. UCM.  
-Dra. Elena Rodríguez Rodríguez.  
Sección Departamental de Química Analítica. Facultad de Farmacia UCM  
Colaboradoras  
-Laura Pecharromán.  
Farmacéutica. Doctoranda  
-Cristina Ramiro López.  
Matrona. Centro de Salud Rosa de Luxemburgo.  
San Sebastián de los Reyes. Madrid 2  
 
INTRODUCCIÓN  
 
La alimentación en el embarazo es vital condicionante de la salud de la madre y el 
descendiente a corto y largo plazo. El riesgo para padecer de obesidad y diversas 
enfermedades degenerativas, a lo largo de la vida del niño y la madre, puede estar 
influenciado por una mejor / peor alimentación en la etapa gestacional (Gómez Candela 
y col., 2007; Quintas, 2006). Diversas investigaciones señalan que el riesgo de padecer 
determinadas enfermedades en la edad adulta, está determinado por su situación en la 
época prenatal (Lau, 2011).  
La nutrición determina no sólo la salud de la madre y del niño, sino también la 
composición de la leche materna, siendo la lactancia materna condicionante vital de la 
salud del niño en las primeras etapas de su vida y en posteriores etapas (Ortega y col., 
2004).  
Sin embargo, existen varios factores que condicionan el estado nutricional de las madres 
al comenzar el embarazo y durante el mismo, haciendo que su salud pueda verse 
comprometida y que esto repercuta en la de los descendientes tanto a corto como a largo 
plazo (Godfrey, 2011; Viljakainen , 2010).  
Por una parte es difícil conseguir una situación nutricional óptima en el embarazo ya que 
las necesidades de energía aumentan proporcionalmente menos que las de otros 
nutrientes, y no basta con incrementar solo el consumo de alimentos: hay que conseguir 
dietas de mayor calidad (Ortega, 2001; Quintas, 2006).  
Además, la situación de la madre al iniciar el embarazo no suele ser la adecuada, dado 
que muchos embarazos no son planificados y la prioridad durante la juventud es el control 
de peso, y no es frecuente el control de la problemática nutricional de mujeres en edad 
fértil (Varela, 2007; López-Sobaler y col., 2007).  
Por otra parte, en gestantes fumadoras, o en fumadoras pasivas, la alimentación suele ser 
más inadecuada. Esto, unido a los cambios metabólicos asociados al consumo de tabaco, 
puede perjudicar la salud de la madre, del niño y la composición de la leche materna 
(Ortega y col., 1998).  
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Por último, destacar que aunque las pautas de alimentación más adecuadas para gestantes 
están bien establecidas (Ortega, 2001; Gómez-Candela y col., 2007; Quintas, 2006) faltan 
estudios sobre el grado de cumplimiento de dichas pautas y sobre los aspectos en los que 
el alejamiento de la dieta respecto al ideal teórico es mayor, siendo necesaria mayor 
vigilancia y control.  
 
 
HIPÓTESIS  
 
La alimentación de las mujeres durante el embarazo no se corresponde con la 
alimentación que sería recomendable durante la gestación, condicionando desequilibrios 
respecto a pautas aconsejadas. 
 
OBJETIVOS DEL ESTUDIO: 
 
Objetivo principal: 
Describir la calidad de la dieta de un colectivo de mujeres gestantes entre 20-40 años. 
 
Objetivos secundarios: 
-Valorar la situación nutricional de las gestantes, teniendo en cuenta: datos dietéticos 
(ingesta de energía, proteínas, grasas, carbohidratos, fibra, vitaminas, minerales y 
alcohol), antropométricos, hematológicos y bioquímicos.  
- Describir el estado nutricional de las mujeres en función de si el embarazo ha sido 
planificado, la presencia o no del hábito tabáquico, evolución de la madre durante el 
embarazo (problemas sanitarios, hipertensión o diabetes gestacional .) y su preocupación 
por la posterior recuperación del peso corporal.  
- Describir los conocimientos que tienen en nutrición el colectivo estudiado y si sus 
hábitos alimentarios están acorde con ellos.  
- Valorar si existe asociación entre la situación nutricional de la madre y el peso/talla del 
neonato.  
 
 
METODOLOGÍA:  
Diseño: Tipo de estudio: Descriptivo.  
Ámbito: Atención primaria Madrid.  
Periodo del estudio: desde abril de 2012 a abril de 2013 
 
SUJETOS DE ESTUDIO  
Se estudiará a mujeres gestantes, que acudan al centro de salud Rosa de Luxemburgo y 
que estén entre la semana 30 y 39 de embarazo, a las que se ofrecerá la posibilidad de 
participar en un estudio de valoración de la situación nutricional. 
Criterios de inclusión: Mujer gestante entre 20-40 años, firmar el consentimiento 
informado para participar en el estudio; que puedan entender los cuestionarios que se les 
pasen (hablar castellano), estar libre de enfermedades (diabetes, neoplasias, insuficiencia 
renal .) y no estar tomando fármacos (anticonvulsivantes, antineoplásicos .) que puedan 
modificar el apetito o los resultados del estudio.  
 
Reclutamiento: Se ofrecerá participar en el estudio a todas las mujeres embarazadas que 
cumplan criterios de inclusión, que acudan a la visita de preparación al parto de la matrona 
del CS, que tiene lugar entre la semana 30 y 39 de gestación.  
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Se van a realizar 3 visitas:  
o Visita 0 (de inclusión en el estudio): donde se informa a la mujer sobre el 
estudio y se le entrega el consentimiento informado. Aquellas que acepten 
participar serán citadas en un plazo de 7 días para recogida de información 
(cuestionarios, variables sociodemográficas, exploración y datos 
antropométricos) correspondientes en el tercer trimestre de embarazo.  
o Visita 1 (3er trimestre): Recogida de información referida al tercer trimestre que 
durará unos 20 minutos. Los cuestionarios son algunos de ellos cumplimentados 
por la matrona y es autocumplimentado por la mujer el cuestionario “Registro de 
alimentos consumidos en los últimos 3 días”. Además la matrona recogerá los 
datos antropométricos de la historia clínica de la primera visita del seguimiento 
del embarazo.  
o Visita 2 (postparto): Durante la visita postparto a la matrona se citará a la mujer 
para la recogida de datos (cuestionarios, etc…) referida a la información 
postparto (tipo de parto, y datos del neonato).  
 
VARIABLES, RECOGIDA DE DATOS:  
 
Se registrarán varios tipos de datos: 
  
1) Estudio dietético:  
El estudio dietético se llevará a cabo por "Registro del consumo de alimentos y bebidas 
durante 3 días”, incluyendo un festivo, cumplimentado por la gestante, lo que permitirá 
cuantificar la ingesta de alimentos, bebidas, energía, fibra, macronutrientes (proteínas, 
grasa e hidratos de carbono), alcohol y micronutrientes (vitaminas y minerales) (Ortega 
y col., 2006; Ortega y col., 2009; Ortega y col., 2010).  
Los alimentos y bebidas serán transformados en energía y nutrientes utilizando las Tablas 
de Composición de alimentos del Departamento de Nutrición (2010), posteriormente las 
ingestas serán comparadas con las Recomendadas (IR) (Departamento de Nutrición, 
2010a) para poder emitir un juicio respecto a la adecuación o no adecuación de las dietas.  
Las necesidades de energía serán establecidas teniendo en cuenta las ecuaciones 
propuestas por la OMS (2001), multiplicando por un coeficiente de actividad, de acuerdo 
con los criterios de varios grupos de expertos (Departamento de Nutrición, 2010a; OMS, 
1985). Esta medida ayudará también a validar los resultados de ingesta energética 
obtenida mediante el control de la dieta (Black y col., 1991).  
Con el fin de conocer la calidad de la alimentación de las madres gestantes, y teniendo en 
cuenta los datos recogidos del estudio dietético, se va analizar  
- La adecuación de la ingesta de energía y nutrientes a las recomendaciones (Ortega y 
col., 2011)  
- Los perfiles calórico y lipídico comparándolos con los objetivos nutricionales vigentes 
(Ortega y col., 2009) 
- La adecuación del número de raciones de alimentos consumidos a las recomendaciones 
(Ortega, 2001) 
- Índice de alimentación saludable (Kennedy, 1995) 
A partir de los datos recogidos se clasificará la alimentación de la mujer como adecuada 
o inadecuada, siendo esta la variable principal del estudio.  
 
2) El estudio antropométrico: 
Consistirá en la medida de peso, talla, índice de masa corporal, circunferencias de cintura 
y cadera (relaciones cintura/cadera y cintura/talla) y pliegues. Los datos antropométricos 
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serán tomados por individuos entrenados y siguiendo las normas de la Organización 
Mundial de la Salud (1995), realizado por una de las investigadoras.  
 
3) Medida de actividad física y gasto energético:  
La actividad física se registrará mediante un cuestionario validado (Ortega y col., 2006), 
que permitirá conocer el nº de horas que los individuos dedican a cada actividad (dormir, 
caminar, ver la TV .) y junto con el peso servirá de base al cálculo del gasto energético 
(Departamento de Nutrición, 2010; OMS, 1985), realizado por una de las investigadoras.  
 
4) Estudio parámetros analíticos:  
El estudio hematológico y bioquímico, a partir del análisis rutinario que se realiza a 
mujeres gestantes, valorará en muestras sanguíneas.  
-PARÁMETROS HEMATOLÓGICOS: Recuento de glóbulos rojos, índice hematocrito, 
hemoglobina, Volumen corpuscular medio (VCM) y Concentración de Hemoglobina 
Corpuscular media (CHCM)  
-LÍPIDOS Y LIPOPROTEINAS  
-Niveles séricos de triglicéridos  
-Niveles séricos de colesterol  
-Fracciones de colesterol vehiculizadas por las diferentes lipoproteínas (LDL y HDL) 
-METABOLISMO DE HIDRATOS DE CARBONO  
Glucosa  
-ESTATUS EN VITAMINAS:  
Se determinarán los niveles séricos y eritrocitarios, de folatos, vitamina B12 y vitamina 
D.  
-ESTATUS EN MINERALES:  
Se determinarán los niveles de hierro sérico y de zinc.  
Serán registrados por la matrona o el médico de familia a partir de la historia clínica de 
la gestante.  
 
5) Datos estado de salud:  
El estudio sanitario recogerá información a partir del historial clínico sobre: padecimiento 
de patologías, consumo de fármacos, suplementos y preparados dietéticos.  
Peso al inicio del embarazo y durante el embarazo (primer, segundo y tercer trimestre) 
Tipo de embarazo (único, gemelar) 
TASistólico y diastólica (en el primer, segundo y tercer trimestre del embarazo) (Frohlich 
y col., 1988) 
Serán recopilados por la matrona o el médico de familia de la gestante.  
 
 
6) Datos relativos al parto:  
Se registrarán el peso y la longitud del neonato, sus cifras de APGAR al minuto y a los 5 
minutos y otros datos sanitarios (relativos al parto: parto vaginal, cesárea, complicaciones 
.) . Los datos se recogerán con los datos registrados en el informe de alta de la mujer y 
por entrevista con la madre, después del mismo en la visita postparto del centro de salud. 
 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO:  
 
Los datos del estudio serán codificados y procesados con los programas estadísticos 
RSIGMA BABEL Software (1992) y SPSS v17.0 (SPSS Inc., 2008). Para localizar los 
posibles errores que se cometan durante el proceso de captura de los datos se procederá a 
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su depuración. Por tanto, la evaluación nutricional informatizada de los datos de 
alimentos en cantidades físicas, será procesada y verificada para descartar errores en la 
confrontación de la base de datos nutricional, y el correcto funcionamiento de las rutinas 
a ejecutar. 
 
No se eliminarán los datos que se alejen más de dos desviaciones estándar de la media 
(excepto los atípicos) en las distribuciones asimétricas, por entender que reflejan datos 
reales de la muestra. Posteriormente se realizará el estudio, comprobación y depuración 
de los valores atípicos.  
 
Para verificar que los datos presenten una distribución normal se realizará la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov y para comprobar si las varianzas de las variables cumplen con los 
criterios de homogeneidad, se aplicarán las pruebas de Fisher y el Test de Levene.  
 
Para cada uno de los parámetros cuantificados se utilizarán medidas de tendencia central 
y de dispersión (media aritmética, desviación estándar y/o percentiles). 
 
Se eliminará la probable influencia de las variables confusoras para conseguir un mejor 
control en la variación del nutriente o alimento y comprobar que las diferencias existentes 
son debidas a esas variables. Al analizar los resultados en función de algún grupo se 
utilizarán el análisis de covarianza (ANCOVA) para la eliminación de la 
infravaloración/sobrevaloración y la edad y el método de los residuos para eliminar la 
influencia de la ingesta energética (Willet y Stampfer, 1986; Willet y col., 1985). Estas 
correcciones se realizarán cuando, al dividir el colectivo estudiado observemos 
diferencias en relación con estos valores entre los grupos de comparación.  
 
Cuando se establezcan asociaciones entre variables y sea necesario eliminar la influencia 
de alguna variable se utilizará el modelo de regresión lineal. 
  
Para comprobar las diferencias entre las medias de dos grupos con distribución normal y 
varianzas homogéneas, se aplicará la prueba de hipótesis de t-student y se utilizará la 
corrección de Welch cuando las varianzas sean heterógeneas y el test de Mann Whitney 
cuando los datos no sigan una distribución normal.  
 
Para comprobar diferencias entre dos grupos de proporciones se utilizará la prueba de 
hipótesis para dos proporciones. 
 
Para establecer la asociación entre dos variables, cuando los datos presenten una 
distribución normal se utilizará la correlación de Pearson. Cuando los datos no sigan una 
distribución normal o la variable independiente sea cualitativa se utilizará la correlación 
de Spearman. 
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Para analizar la relación entre más de dos variables y la variable dependiente sea 
cuantitativa se utilizará la prueba de regresión lineal múltiple y cuando la variable 
dependiente sea cualitativa (dicotómica) la prueba de regresión logística múltiple.  
 
También se calcularán los valores OR (Odds Ratio) para comparar la frecuencia con que 
ocurre un efecto entre los que están expuestos al factor de riesgo y los que no lo están, 
indicando la probabilidad de que ocurra el suceso en el primer grupo frente al segundo. 
 
Se aceptarán valores de probabilidad menor de 0.05 como significativos. 
 
Aspectos ético-legales  
Par la realización se tendrán en cuenta las normas de buena práctica clínica y lo 
establecido en la Ley 41/2002 básica de autonomía del paciente y de documentación 
clínica. 
Se mantendrá la confidencialidad de los datos clínicos de los pacientes, respetando la Ley 
Orgánica de protección del datos 15/1999. Se les entregará a las mujeres una hoja 
información escrita explicando la información más relevante sobre su participación en el 
estudio y se les solicitará el consentimiento informado por escrito.  
El proyecto se remitirá a la Comisión Local de Investigación Norte para su valoración. 
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ANEXO II: Consentimiento Informado 
 
 
 
 
 
 
 
HOJA DE INFORMACIÓN A LA PARTICIPANTE EN EL ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN 
 
TÍTULO: 
Problemática nutricional en un colectivo de gestantes.  
Repercusión en la salud materna y del neonato. 
 
INVESTIGADOR: 
Principal, Dra. María Luisa López Díaz-Ufano. 
Médico de Familia. Centro de Salud Rosa de Luxemburgo. 
San Sebastián de los Reyes. 
Madrid 
 
Este documento tiene por objeto ofrecerle información sobre un estudio de investigación en el 
que si la invita a participar.  
Si decide participar en el mismo, debe recibir información personalizada del investigador, leer 
antes este documento y hacer todas las preguntas que precise para comprender los detalles 
sobre el mismo. Si así lo desea, puede llevarse el documento, consultarlo con otras personas, y 
tomar el tiempo necesario para decidir si participar o no.  
La participación en este estudio es completamente voluntaria. Vd. puede decidir no participar o, 
si acepta hacerlo, cambiar de opinión retirando el consentimiento en cualquier momento sin 
obligación de dar explicaciones. Le aseguramos que esta decisión no afectará a la relación con 
su médico ni a la asistencia sanitaria a la que Vd. tiene derecho. 
 
¿En qué consiste el estudio? 
En este Centro de Salud se está llevando a cabo un estudio, mediante el cual se intenta ver si la 
alimentación de las mujeres durante el embarazo no se corresponde con la alimentación que 
sería recomendable durante la gestación, y esto conlleva a desequilibrios nutricionales respecto 
a pautas aconsejadas. Su objetivo principal es describir la calidad de la dieta de las mujeres 
gestantes entre los 20 y 40 años.  
Dependiendo de la alimentación durante el embarazo, tanto la salud de la madre, como la del 
recién nacido se van a ver influenciada tanto a corto como a largo plazo. Pudiendo tener riesgo 
de padecer posteriormente obesidad y/o enfermedades degenerativas. 
 
 
DEPARTAMENTO DE NUTRICIÓN 
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE 
MADRID 
DEPARTAMENTO DE NUTRICION 
 
 
 
Facultad de Farmacia 
Ciudad Universitaria 
 28040 Madrid 
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¿Por qué me ofrecen participar a mí? 
La selección de las personas invitadas a participar depende de unos criterios qué están descritos 
en el protocolo de la investigación. Estos criterios sirven para seleccionar a la población objeto 
de la investigación. Vd. es invitada a participar porque cumple esos criterios.  
Se estudiará a mujeres gestantes, que acudan al centro de salud Rosa de Luxemburgo, y que 
estén entre la semana 30 y 39 semana de embarazo. 
 
¿En qué consiste mi participación? 
Su participación en el estudio va a proporcionarle mayor información sobre el tipo de alimentación 
que debe de seguir durante su embarazo. 
Se van a realizar 3 visitas:  
- Visita 0 (de inclusión en el estudio): donde se la informará sobre el estudio y se la entregará el 
Consentimiento Informado. Aquellas que acepten participar serán citadas en un plazo de 7 días 
para recogida de información (cuestionarios, variables sociodemográficas, exploración y datos 
antropométricos) correspondientes en el tercer trimestre de embarazo.  
- Visita 1 (3er trimestre): Recogida de información referida al tercer trimestre que durará unos 20 
minutos. Los cuestionarios son algunos de ellos cumplimentados por el investigador, y el 
cuestionario “Registro de alimentos consumidos en los últimos 3 días” es autocumplimentado por 
la gestante. Además la matrona recogerá los datos antropométricos de la historia clínica de la 
primera visita del seguimiento del embarazo.  
- Visita 2 (postparto): Durante la visita postparto con la matrona; se la citará a la vez para la 
recogida de datos (cuestionarios, etc…) referida a la información postparto (tipo de parto, y datos 
del neonato). 
Su participación tendrá una duración total estimada de un mes. 
¿Qué riesgos o inconvenientes tiene? 
Al ser un estudio en el que sólo se recoge información mediante cuestionarios, no corre ningún 
riesgo añadido. Sólo se necesita de su presencia durante aproximadamente 20 minutos para su 
cumplimentación. 
¿Obtendré algún beneficio por participar? 
Su participación es voluntaria y no será pagada por su participación, ni cualquier otro beneficio 
por ella. 
¿Recibiré la información que se obtenga del estudio? 
Si Vd. lo desea, se le facilitará un resumen de los resultados del estudio. 
¿Se publicarán los resultados de este estudio? 
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Los resultados de este estudio serán remitidos a publicaciones científicas para su difusión, pero 
no se transmitirá ningún dato que pueda conducir a la identificación de los participantes. 
¿Cómo se protegerá la confidencialidad de mis datos? 
El tratamiento, comunicación y cesión de sus datos se hará conforme a lo dispuesto por la Ley 
Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protección de datos de carácter personal y por su 
reglamento (RD 1720/2007). En todo momento, Vd. podrá acceder a sus datos, corregirlos o 
cancelarlos. 
Sus datos llevarán un código que no permite identificarlos directamente. La relación entre los 
códigos y su identidad será custodiada por el investigador. 
Sólo el equipo investigador, y las autoridades sanitarias, que tienen deber de guardar la 
confidencialidad, tendrán acceso a todos los datos recogidos por el estudio.  
Si Vd. decide interrumpir su participación, puede ser importante seguir utilizando los datos 
recogidos hasta ese momento para disponer de la mayor información. En esta circunstancia, se 
le pedirá permiso para utilizar estos datos. 
¿Existen intereses económicos en este estudio? 
Ninguno de los participantes en el estudio, tanto investigadores como colaboradores cobran por 
realizarlo.  
Muchas gracias por su colaboración 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO DE LA PARTICIPANTE 
Yo, (nombre y apellidos)………………………………………………………………. 
He leído la hoja de información que se me ha entregado. He podido hacer preguntas sobre el 
estudio. He recibido suficiente información sobre el estudio. He tenido tiempo suficiente para 
considerar de manera adecuada mi participación en el estudio.  
Comprendo que mi participación es voluntaria. 
Comprendo que puedo retirarme del estudio cuando quiera, sin tener que dar explicaciones y sin 
que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
 
Firma de la participante 
Fecha (manuscrita por la participante)………………. 
 
Firma de la investigadora. 
Fecha 
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ANEXO III: Cuestionario durante el tercer trimestre de gestación 
 
 
 
 
Datos sanitarios de la embarazada 
(El estudio se hace entre la semana 30 y 35 de embarazo, anotar solo los datos que sea 
posible conocer de etapas anteriores) 
 
Fecha :                           Código: 
 
APELLIDOS Y NOMBRE  
Fecha de nacimiento:  
 
Mujer embarazada Personas con las que convive 
Nivel de estudios: 
Actividad laboral:  
Personas con las que convive (padres, 
pareja .): 
Nivel de estudios de las personas con las que 
convive: 
 
Actividad laboral de las personas con las que 
convive: 
 
Datos previos al embarazo: 
(Anotar sólo los datos que sea posible conocer) 
Mujer embarazada Padre del niño 
Peso (kg):    Talla (m): 
¿A qué edad tuvo su primera regla? 
Patologías: 
 
Consumo de fármacos: 
 
Fármacos que ha tenido que dejar de tomar 
durante el embarazo: 
 
¿Tiene más hijos? Sí  No  
En caso afirmativo: ¿qué edades tienen? 
 
Peso (kg):    Talla (m): 
 
Patologías: 
 
Consumo de fármacos: 
 
¿Es Vd.?     Fumadora   
        Ex fumadora   
        No fumadora    
Si es fumadora, indique: 
 -Edad de inicio: 
 -Número de cigarrillos que fuma/día: 
Si es usted ex fumadora ¿Cuánto tiempo 
hace que dejó de fumar? 
Si ha cambiado el hábito al quedar 
embarazada indicar: 
Momento del cambio:  
Cambio concreto: 
 
Hábito de fumar en las personas con las que 
convive:      
        Fumadores   
        Ex fumadores   
        No fumadores  
 
Horas aproximadas por día en las que está Vd. 
expuesta al humo del tabaco de pareja, 
familiares, compañeros de trabajo .: 
 
Si ha habido algún cambio, en el tiempo de 
exposición al humo, al quedar embarazada 
indíquelo: 
¿Ha hecho alguna vez dieta de control de 
peso? 
¿Ha hecho otras dietas? (indique el motivo): 
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-El embarazo fue planificado: Sí   No  
Sólo si la respuesta es afirmativa: 
¿Modificó su dieta habitual al planificar el embarazo? 
¿Tomó algún suplemento alimenticio antes del embarazo? 
 
-Cambios introducidos en la alimentación por estar embarazada (indique el consumo 
habitual en veces/día, veces/semana o veces/mes) 
 
 Consumo antes 
del embarazo 
Consumo durante 
el embarazo 
Consumo que 
considera correcto 
para una 
embarazada 
Leche    
Productos lácteos    
Pan    
Arroz    
Pasta    
Otros cereales (desayuno .)    
Legumbres    
Carne    
Pescado    
Huevos    
Verduras y hortalizas crudas    
Verduras y hortalizas 
cocinadas 
   
Frutas    
Zumos    
Agua    
Refrescos    
Bebidas (especificar)    
 
-Si ha aumentado el consumo de algunos alimentos durante el embarazo ¿cuál es la razón? 
(ordene la razón según influencia, siendo 1 el más influyente) 
  -Recomendación del ginecólogo 
  -Centro de preparación al parto/matrona 
  -Consejos del entorno familiar 
  -Cambio en preferencias al quedar embarazada 
  -Otra razón (especificar cual): 
 
-Si ha disminuido el consumo de algunos alimentos durante el embarazo ¿cuál es la razón? 
(ordene la razón según influencia, siendo 1 el más influyente) 
-Recomendación del ginecólogo 
-Centro de preparación al parto/matrona 
  -Consejos del entorno familiar 
  -Alimento que le resulta desagradable al quedar embarazada 
  -Otra razón (especificar cual): 
 
-Tomaba algún suplemento o dietético al quedar embarazada (especificar cuál, frecuencia de 
consumo y razón): 
 
 
 
¿Cree que su alimentación es correcta? (Puntúe del 0 al 10 la calidad de su dieta, siendo 0 muy 
mala y 10 muy buena): 
 
¿Considera su dieta variada o monótona? (Puntúe del 0 al 10, siendo 0 muy monótona y 10 muy 
variada): 
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¿Sabe cuál era su peso anterior al embarazo? (Indíquelo) 
¿Le preocupa no recuperar su peso después del parto? Sí   No  
(Puntúe del 0 al 10, siendo 0 muy poca preocupación y 10 bastante preocupación): 
 
Datos recogidos durante el embarazo: 
 
 1º Trimestre 2º Trimestre 3º Trimestre 
Peso (kg)    
Presión Arterial Máxima 
(mmHg): 
   
Presión Arterial Mínima 
(mmHg): 
   
Pulsaciones/min    
    
Datos analíticos    
Hemoglobina (g/dL)    
Hematocrito    
Recuento GR    
VCM (fL)    
HCM (pg)    
CHCM (g/dL)    
Proteínas (g/dL)    
Albúmina    
Colesterol (mg/dL)    
HDL-colesterol (mg/dL)    
LDL-colesterol (mg/dL)    
Triglicéridos (mg/dL)    
Glucosa (mg/dL)    
Ácido Fólico (ng/mL)    
Vitamina B12 (pg/mL)    
Hierro sérico (ug/dL)    
Calcio sérico    
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DATOS A TOMAR POR EL INVESTIGADOR: 
 
Medidas antropométricas durante el embarazo. Indicar semana de gestación: 
 
     
Pliegue Bicipital (mm)     
Tricipital (mm)     
Subescapular (mm)     
Suprailíaco (mm)      
Muslo (mm)     
Circunferencia del brazo 
(cm) Biceps con sin 
contraer? 
    
 
 
Cuestionario para después del parto: 
-Duración del embarazo (semanas):         -Parto gemelar: Sí  No  
-Peso al nacer del neonato (g):            Longitud (cm) 
-Circunferencia cefálica (cm) 
-APGAR (1 min):                 APGAR (5 min): 
-Tipo de parto (vaginal/cesárea) 
-Alguna problemática a reseñar:  
- Peso del bebé a la semana de nacer:            
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ANEXO IV: Registro de los alimentos consumidos durante 3 días 
 
 
 
 
 
REGISTRO DE LOS ALIMENTOS 
CONSUMIDOS DURANTE 3 DÍAS 
NOMBRE Y APELLIDOS: 
 
Fecha de nacimiento:  
  
Semanas de embarazo completadas en el momento de rellenar el formulario:  
 
Dirección postal:  
 
Teléfono/móvil:                Correo electrónico:  
 
INSTRUCCIONES: 
 
En el presente cuestionario debe anotar todos los alimentos, bebidas, suplementos 
dietéticos y preparados que usted consuma durante 3 días, uno de los cuales debe 
ser festivo (sábado o domingo). Usted dispone de dos hojas por día, la primera para 
anotar los alimentos consumidos por la mañana y la segunda para anotar los alimentos 
tomados por la tarde. No debe olvidar registrar aquellos alimentos que hayan sido 
tomados entre horas: cafés, cervezas, aperitivos, comprimidos, soluciones, golosinas, 
etc., y tampoco olvide los vasos de agua o de otras bebidas tomadas en las comidas o 
entre comidas. 
 
En la primera columna de cada hoja es importante que anote: la hora de comienzo y 
finalización de la comida, el lugar (casa, cafetería, restaurante, etc.) y el menú global, 
indicando la forma de preparación de los alimentos: microondas, cocido, frito, a la plancha, 
al horno, empanado, rebozado, etc. 
 
En la segunda columna detalle todos los ingredientes de cada una de las comidas del 
día, especificando todos los detalles posibles sobre el alimento que consume, por ejemplo: 
 
- indique, en caso de tenerla, la marca comercial. 
- si el alimento es normal, bajo en calorías o enriquecido 
- si la leche es entera, desnatada o semidesnatada o el yogurt entero, desnatado 
o enriquecido,  
- el tipo de queso: en porciones, manchego, roquefort . 
- el tipo de aceite (oliva, girasol .). 
- si consume mantequilla o margarina. 
- el tipo de pan (blanco, integral o de molde) 
- el tipo de bebida (agua, refrescos, vinos, cerveza, bebida de alta graduación. 
etc.) 
 
En la última columna, indique la cantidad de cada alimento que ha tomado con la mayor 
precisión posible. Si puede pesar el alimento consumido hágalo y apúntelo. En caso de 
no ser posible, utilice medidas caseras: vasos, tazas, cucharadas, etc., por ejemplo:  
 
 
DEPARTAMENTO DE NUTRICIÓN 
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE 
MADRID 
DEPARTAMENTO DE NUTRICION 
 
 
 
Facultad de Farmacia 
Ciudad Universitaria 
 28040 Madrid 
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Alimentos líquidos  
- Vaso o copa (pequeño, mediano, grande) 
- Taza (pequeña, mediana, grande) 
 
Alimentos sólidos  
- Plato llano, sopero o de postre (colmado o raso) 
- Cucharón 
- Cuchara (sopera, mediana, pequeña) 
- Pan (rebanada, barra de pan ¼, ½, 1) 
- Fruta (piezas o porciones) 
- Aperitivos (unidades) 
 
No olvide anotar los alimentos que deja en el plato sin consumir. 
 
Cualquier duda o aclaración que quiera hacer constar al ir rellenando el cuestionario, 
puede anotarla en la parte posterior de las hojas del mismo. 
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DÍA 1.-                FECHA: 
ALIMENTOS, BEBIDAS, SUPLEMENTOS DIETÉTICOS CONSUMIDOS POR LA MAÑANA 
DESAYUNO 
Alimentos (ingredientes 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
ración o porción 
Hora de inicio:   
  
Hora de finalización:   
  
Lugar:   
  
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
  
MEDIA MAÑANA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
COMIDA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
Primer plato 
 
 
 
 
Segundo plato: 
 
 
 
 
Postre: 
 
 
Pan (tipo): 
 
Bebida: 
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DÍA 1.-              FECHA: 
ALIMENTOS, BEBIDAS, SUPLEMENTOS DIETÉTICOS CONSUMIDOS POR LA TARDE 
MERIENDA 
Alimentos (ingredientes 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
ración o porción 
Hora de inicio:   
  
Hora de finalización:   
  
Lugar:   
  
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
CENA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ENTRE HORAS/RECENA   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú y forma de 
preparación: 
 
 
 
 
 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú y forma de 
preparación: 
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DÍA 2.-                FECHA: 
ALIMENTOS, BEBIDAS, SUPLEMENTOS DIETÉTICOS CONSUMIDOS POR LA MAÑANA 
DESAYUNO 
Alimentos (ingredientes 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
ración o porción 
Hora de inicio:   
  
Hora de finalización:   
  
Lugar:   
  
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
  
MEDIA MAÑANA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
COMIDA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
Primer plato 
 
 
 
 
Segundo plato: 
 
 
 
 
Postre: 
 
 
Pan (tipo): 
 
Bebida: 
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DÍA 2.-              FECHA: 
ALIMENTOS, BEBIDAS, SUPLEMENTOS DIETÉTICOS CONSUMIDOS POR LA TARDE 
MERIENDA 
Alimentos (ingredientes 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
ración o porción 
Hora de inicio:   
  
Hora de finalización:   
  
Lugar:   
  
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
CENA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ENTRE HORAS/RECENA   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú y forma de 
preparación: 
 
 
 
 
 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú y forma de 
preparación: 
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DÍA 3.-                FECHA: 
ALIMENTOS, BEBIDAS, SUPLEMENTOS DIETÉTICOS CONSUMIDOS POR LA MAÑANA 
DESAYUNO 
Alimentos (ingredientes 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
ración o porción 
Hora de inicio:   
  
Hora de finalización:   
  
Lugar:   
  
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
  
MEDIA MAÑANA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
COMIDA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
Primer plato 
 
 
 
 
Segundo plato: 
 
 
 
 
Postre: 
 
 
Pan (tipo): 
 
Bebida: 
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DÍA 3.-              FECHA: 
ALIMENTOS, BEBIDAS, SUPLEMENTOS DIETÉTICOS CONSUMIDOS POR LA TARDE 
MERIENDA 
Alimentos (ingredientes 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
ración o porción 
Hora de inicio:   
  
Hora de finalización:   
  
Lugar:   
  
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
CENA   
Hora de inicio:   
Hora de finalización:   
Lugar:   
Menú y forma de 
preparación: 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ENTRE HORAS/RECENA   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú y forma de 
preparación: 
 
 
 
 
 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú y forma de 
preparación: 
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ANEXO V: Cuestionario de actividad 
 
 
 
 
 
CUESTIONARIO DE ACTIVIDAD 
NOMBRE Y APELLIDOS: CÓDIGO: 
 
Indique el tiempo (horas o minutos) empleado en la realización de cada actividad, de forma que el tiempo 
total sume 24 horas. Para simplificar la tarea se aconseja indicar primero las actividades habituales, como dormir, 
horas de trabajo, tiempo empleado en comidas, etc., y después completar, hasta las 24 horas, con el resto de las 
actividades sin olvidar las que implican mayor gasto, como el ejercicio físico, andar, etc. 
Actividad  Día laborable Día festivo 
Dormir   
Estar tumbada despierta   
Trabajo (especificar tipo y horario laboral):   
Gimnasio/deporte (especificar el tipo de actividad, los días de la 
semana que se realiza y el tiempo dedicado cada vez) 
  
Comer: Tiempo desayunando   
    Tiempo comiendo   
    Tiempo dedicado a la merienda   
    Tiempo dedicado a cenar   
Pasear, andar   
Actividades que se realizan sentado: ver TV, leer, escribir, labores 
manuales sencillas, coser, jugar a las cartas, juegos de mesa, navegar 
por internet, videojuegos, conversar, conducir, ir en transporte 
público/privado 
  
Actividades que se realizan de pie: conversar, esperar, ir en 
transporte público/privado 
  
Realizar tareas sencillas de la casa (especificar cuáles):   
Realizar tareas de la casa que exijan mucho esfuerzo (especificar 
cuáles): 
  
Realizar otras tareas que exijan mucho esfuerzo: (jardinería, subir 
y bajar escaleras…) (especificar cuáles): 
  
Otra actividad (especificar):   
Tiempo de exposición al sol (paseo, parque, terraza .)   
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ANEXO VI: Cuestionario post-parto 
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ANEXO VII: Cuestionario a fecha octubre 2016 
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